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Avant-propos 
a la troisieme edition 


La premiere question qui vient a I’esprit de tout auteur envisageant une 
nouvelle edition d’un ouvrage pedagogique est : « Qu’y a-t-il de nouveau ? ». 

Depuis notre seconde edition, publiee en 2003, nombre de progres sont 
apparus. 

En tout premier lieu, le Conseil de Reanimation (Royaume-Uni) a 
completement revu ses recommandations, ce qui a necessite une totale 
reecriture du chapitre consacre a la reanimation cardio-respiratoire. Des 
progres significatifs ont vu le jour dans le domaine des troubles du rythme, 
et nous avons ajoute de nouvelles donnees a propos de situations telles que 
le syndrome de Brugada et le syndrome du QT long, en accord avec les 
dernieres recommandations de I’Institut National de la Sante et de 
I’Excellence Clinique (NICE)* {Ndt : National Institute for Health and Clinical 
Excellence), sur la fibrillation auriculaire et les techniques recentes concernant 
certaines interventions telles que I’isolation de la veine pulmonaire. 

Le diagnostic et la prise en charge des syndromes coronariens aigus conti- 
nuent egalement a evoluer et les paragraphes concernant les cardiopathies 
ischemiques ont ete par consequent mis a jour. 

Nous avons egalement profite de I’opportunite qui nous etait offerte pour 
revoir et optimiser le texte dans sa totalite, en ameliorant la clarte de L infor- 
mation chaque fois qu’il etait possible et en ajoutant aussi de nouvelles 
donnees telles que, par exemple, I’historique de I’ECC. 

Enfin, et ce n’est pas le moins important, nous avons remplace beaucoup de 
traces ECG par des traces plus clairs et de meilleure qualite. 

Une fois encore, nous voudrions remercier tous ceux et celles qui ont pris de 
leur temps pour nous fournir leurs propres textes et ECG. 

En definitive, un grand merci a toute I’equipe de Hodder Arnold qui a 
contribue au succes de cet ouvrage. 


Andrew R Houghton David Gray 2008 
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Preface a I’edition franpise 


Nosfacultes de medecine ne reservent plus autantde temps a I’enseignement 
de I’ECC qu’autrefois. C’est pourquoi la complementarite de I’enseignement 
livresque, auto-enseignement par excellence, n’est pas pres de s’eteindre. 

Realiser un ouvrage reunissant la theorie et la pratique tout en restant 
equilibre doit etre le souci de tout auteur. J’avais ete seduit par la traduction 
de la premiere edition lorsqu’elle me fut proposee paries Editions Masson. Je I’ai 
ete tout autant par la traduction de cette deuxieme edition. II m’a semble que 
I’ouvrage d’Andrew R. Houghton et David Cray pouvait repondre a ce que I’on 
est en droit d'attendre de ce type de document. Le contenu propose par les 
auteurs est simple et tout a fait adapte aux besoins de I’etudiant en formation 
voire du jeune medecin diplome. Mais par dessus tout, c’est la presentation du 
contenu pedagogique qui me semble innovante. Le cheminement pas a pas 
dans I’analyse du phenomene, la dissection du trace dans ses moindres details, 
les hypotheses soulevees par chacune des anomalies rencontrees, I’explication 
claire et coherente du m&anisme captivent d’emblee I’attention du lecteur. Le 
style est denue de sophistication, le verbe est simple, image et haut en couleur, 
le lecteur estfacilement captive. L'homogeneite de la presentation, le caractere 
repetitif facilitant la memorisation, la presentation d’une extreme limpidite, font 
de ce livre un modele pedagogique. Ajoutons-y les encadres destines a mettre 
I’accent sur I’urgence de certaines situations, les points cles faisant ressortir le ou 
les elements fondamentaux des traces ECG, les sommaires recapitulatifs, la 
qualite des traces electrocardiographiques impeccablement presentes, un bref 
rappel des principales situations cliniques et des therapeutiques adaptees, un 
chapitre envisageant dans ses moindres details la prise en charge de I’arret 
cardiaque, un index des plusdetailles, enfin, permettantde retrouverfacilement 
dans I’ouvrage la situation posant probleme. Le lecteur trouvera dans la 
reedition de I’ouvrage d’Andrew R. Houghton et David Gray des informations 
nouvelles qui completent fort utilement celles de la premiere edition : un cha- 
pitre sur I’enregistrement ambulatoire de I’ EGG a ete ajoute ; de meme, le 
chapitre concernant la reanimation cardio-pulmonaire a ete adapte aux recom- 
mandations les plus r&entes et s’en trouve efficacement actualise. Un para- 
graphe relatif au defibrillateur automatique implantable a ete introduit, 
complement devenu pratiquement indispensable de la prevention des troubles 
du rythme susceptibles de mettre en peril la survie de certains patients. Des 
indications sur les therapeutiques pharmacologiques ou instrumentales des 
troubles du rythme trouvent leur place aux chapitres concernes. Signalons au 
passage que ce livre a obtenu en 1997 le 1®'^ prix de la Societe royale de 
medecine du Royaume-Uni. J’espere qu’au travers de la traduction, les messa- 
ges que les auteurs ont souhaite faire passer auront ete fidelement transmis. 
Comme j’aurais aime, etant etudiant, posseder un tel document ! 


F. Jan 
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D’ou viennent les ondes 
PQRST ? 


L’electrocardiogramme (ECG) est Tune des methodes exploratoires les plus 
largement utilisees et les plus utiles en medecine contemporaine. II est essen- 
tiel pour I’identification des troubles du rythme cardiaque, extremement utile 
pour le diagnostic des anomalies du coeur (telles que I’infarctus du myocarde) 
et constitue un examen d’appoint en presence de desordres generaux qui 
affectent aussi le reste de I’organisme (tels que les perturbations 
electrolytiques). 

Chaque chapitre de ce livre envisagera, au fur et a mesure, un aspect 
specifique de I’ ECG. Nous commencerons toutefois par un survol au cours 
duquel nous expliquerons les points suivants : 

Qu’enregistre veritablement I’ECG ? 

■ Comment I’ECG « regarde-t-il » le coeur ? 

■ Quelle est la signification des ondes electriques ? 

■ Comment doit-on enregistrer un ECG ? 

II est conseille de prendre le temps de lire ce chapitre avant d’essayer 
d" interpreter les anomalies electrocardiographiques. Pour une introduction 
a la fois excellente et plus detaillee, nous vous recommandons I’ouvrage de J. 
R. Hampton : L’ECC facile. 


Qu’enregistre veritablement I’ECG ? 

Les electrocardiographes enregistrent I’activite electrique du coeur. Ns inter- 
ceptent egalement I’activite d’autres muscles comme les muscles squeletti- 
ques. Les electrocardiographes sont con^us pour filtrer cette activite 
electrique dans la mesure du possible, mais les recommandations faites aux 
patients d’etre en etat de relachement musculaire durant I’enregistrement de 
I’ECC aident a obtenir un trace non parasite (figure 1 .1). 

Par convention, on attribue aux ondes principales de I’ ECG les lettres P, Q, 
R, S, T et L) (figure 1 .2). Chaque onde represente la depolarisation (« decharge 
electrique ») ou la repolarisation (« recharge electrique ») d’une certaine 
region du coeur. Ceci est developpe de maniere plus detaillee dans le reste 
de ce chapitre. 

Les changements de voltage detectes par I’electrocardiographe sont mini- 
mes, de I’ordre du millivolt. La taille de chaque onde correspond a I’amplitude 
du voltage genere par I’evenement qui lui a donne naissance. Plus le voltage 
est eleve, plus I’onde est ample (figure 1 .3). 

L’ECG permet aussi de calculer la duree d’un evenement. Le papier ECG se 
deroule dans I’appareil a une vitesse constante de 25 mm/s. Ainsi, en mesu- 
rant la largeur d’une onde P par exemple, II est possible de calculer la duree 
d’une depolarisation auriculaire (figure 1 .4). 
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Fig. 1.1 

Un ECG enregistre chez un patient en etat de relaxation est plus aisement interprtoble 
Points cles : 

- interference electrique (irregularitede la lignede base) lorsque le patient est contracte 

- enregistrement plus net lorsque le patient est detendu 


onde R 



Fig. 1.2 

Nomenclature standardisee de I’enre- 
gistrement de I’ECG 

Point cle : 

- les ondes sont appelees P, Q, R, S, T et 
U 



II 


Fig. 1.3 

La taille d’une onde est le reflet du voltage qui I’a generee 
Points cles : 

- les ondes P sont petites (la depolarisation auriculaire genere un petit voltage) 

- les complexes QRS sont plus larges (la depolarisation ventriculaire genere un voltage 
plus important) 
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= 0.10 seconds 


1 grand carreau = 1 petit carreau = 



Fig. 1.4 

La largeur d’une onde reflete la duree d’un evenement 
Points cles : 

- la largeur des ondes P est de 2,5 mm 

- la depolarisation auriculaire dure par consequent 0,1 0 s 


Comment I’ECG « regarde- t-il » le coeur ? 

Pour attribuer une signification a I’ECG, I’un des concepts les plus importants 
a comprendre est celui de la « derivation ». C’est un terme que vous lirez 
souvent et qui ne fait pas reference aux fils qui relient le patient 
a I’electrocardiographe (que nous appellerons toujours « electrodes » pour 
eviter la confusion). 

En bref, les « derivations » representent differents aspects de I’activite 
electrique du coeur. Un appareil electrocardiographique utilise I’information 
qu’il recueille par I’intermediaire de ses 4 electrodes des membres et de ses 
6 electrodes thoraciques pour dresser un tableau detaille de I’activite 
electrique du coeur, represente par 12 postes d’observation differents. 
Cette serie de 12 images ou « derivations » a donne son nom a I’ECG 
12 derivations. 

A chaque derivation est attribue un nom (I [ou Dl], II [ou Dll], III [ou DIM], 
aVR, aVL, aVF, Vi, V2, V3, V4, Vs et Vs) et la place d’une derivation sur un ECG 
1 2 derivations est habituellement standardisee pour servir de modele 
aisement identifiable. 
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II existe plusieurs manieres de classer les douze derivations de i’ECG. On ies 
designe souvent sous les termes « derivations des membres » (i, li, III, aVR, 
aVL, aVF), et « derivations thoraciques » (Vi, V2, V3, V4, Vs, Vs). On peut 
egalement ies diviser en derivations bipoiaires (i, II, III), ou unipolaires (aVR, 
aVL, aVF, Vi, V2, V3, V4, V5, Vg). 

Les derivations bipoiaires sont generees par la mesure du voltage entre 
I’electrode du bras gauche et celle du bras droit. Les derivations unipolaires 
mesurent le voltage entre une electrode positive unique et un point 
« central » de reference venant des autres electrodes. A titre d’exemple, la 
derivation aVR utilise I’electrode du bras droit comme borne positive. 


Ainsi, quelle vision chaque derivation a-t-elle du coeur ? 

L’information fournie par les 4 electrodes des membres est utilisee par 
I’electrocardiographe pour creer les 6 derivations des membres (I, II, III, 
aVR, aVL, aVF). Chaque derivation d’un membre regarde le coeur de cote 
(plan frontal) et I’angle avec lequel elle regarde le coeur dans ce plan 
depend de la derivation concernee (figure 1 .5). Ainsi, la derivation aVR 
regarde le coeur a partir du point de vision situe approximativement 
sur I’epaule droite du patient, tandis que la derivation aVL regarde le coeur a 
partir de I’epaule gauche, et la derivation aVF regarde directement vers le haut 
a partir des pieds. 

Les 6 derivations thoraciques (Vi a Vs) regardent le coeur de face, dans un 
plan horizontal occupant I’hemithorax gauche (figure 1 .6). 

La region du myocarde passee en revue par chacune des derivations varie 
par consequent en fonction de sa position la meilleure - la derivation aVF a 



Fig. 1.5 


derivation des membres 
Points cles : 


Le cceur « vu » selon chaque 


chaque derivation des membres 
regarde le coeur dans le plan coronal 
chaque derivation des membres 
regarde le coeur selon un angle 
different 


III 


aVF 


II 




1 . D’ou viennent les ondes PQRST ? 


5 




Fig. 1.6 

Le cceur « vu » selon chaque derivation thoracique 
Points cles : 

- chaque derivation thoracique regarde le coeur dans un plan transversal 

- chaque derivation thoracique regarde le coeur selon un angle different 


une bonne vue de la face inferieure du cceur et la derivation V 3 a une bonne 
vue de la face anterieure, par exemple. 

Lorsqu'on connaft remplacement de chaque derivation par rapport au 
coeur, il est possible de dire si I’onde electrique se dirige vers cette 
derivation ou s’en eloigne. Ceci est tres simple a apprecier, parce que 
le courant electrique qui se dirige vers une derivation produit une def- 
lexion orientee vers le haut (positive) sur I’ECC, tandis que le courant qui 
s’en eloigne produit une deflexion dirigee vers le bas (negative) 
(figure 1 .7). 

On evoquera brievement I’origine de chaque onde ; mais juste a titre 
d'exemple, considerons I’onde P qui represente la depolarisation auriculaire. 
L’onde P est positive sur la derivation II parce que la depolarisation auriculaire 
se dirige vers cette derivation, mais elle est negative en aVR parce que celle-ci 
regarde I’oreillette dans la direction opposee (figure 1 . 8 ). 

Le sens de la progression du courant electrique etant identifie, la 
connaissance du « champ visuel » de chaque derivation permet de 
determiner quelles regions du coeur sont concernees, par exemple au cours 
d'un infarctus du myocarde. L’infarctus de la face inferieure produira des 
modifications dans les derivations regardant ce territoire, a savoir les 
derivations II, III et aVF (figure 1 .9). Un infarctus anterieur, quant a lui, est 
responsable de modifications affectant principalement les derivations Vi a V 4 
(figure 1 . 1 0 ). 
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Pourquoi Y a-t-il 12 dMvations electrocardiographiques 7 


Tout simplement parce que ces 12 derivations repr«entent le nombre suffi- 
sant des differentes « fenetres cardiaques » utilisables (un trop grand nombre 
de derivations prendrait un temps d’interpretation trop long) fournissant 
neanmoins un tableau comprehensible de I’activite electrique du coeur (des 
derivations en nombre insuffisant pourraient laisser echapper des regions 
importantes). Dans un but de recherche, ou un aperfu plus detaille de 
I’activite electrique du coeur est exige, on a souvent recours a plus de 
1 00 derivations. 


deflexion ^quipolaire 



Fig. 1.7 

La direction d’une deflexion electrocardiographique depend de la direction du courant 
Points cles : 

- le courant, lorsqu’il se dirige vers I’electrode, produit une deflexion positive 

- le courant, lorsqu’il s’eloigne de I'electrode, produit une deflexion negative 

- le courant, lorsqu’il chemine de part et d’autre de I’electrode, produit une deflexion 
positive puis negative (equipolaire) 



Fig. 1.8 

L’orientation de I’onde P depend de la 

derivation 

Points cles : 

- les ondes P sont normalement dirigees 
vers le haut en Dll 

- les ondes P sont normalement inver- 
sees en aVR 




1 . D’ou viennent les ondes PQRST ? 
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Fig. 1.9 

Un infarctus myocardique inferieur produit des modifications en derivations 

inferieures 

Points cles : 

- les derivations II, III et aVF regardent la face Inferieure du cceur 

- les ondes Q sont presentes dans ces derivations (infarctus myocardique inferieur 
ancien) 



Fig. 1.10 

Un infarctus myocardique lateral produit des modifications dans les derivations 

laterales 

Points cles : 

- les derivations I, aVL, V5 et V6 regardent la face laterale du cceur 

- les ondes Q sont pr«entes dans ces derivations (Infarctus myocardique lateral ancien) 
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D’ou viennent les ondes ? 

Dans un coeur normal, chaque battement commence avec la decharge 
(« depolarisation ») du noeud sino-auriculaire, a la partie superieure de I’oreil- 
lette droite. C’est un evenement spontane, survenant 60 a lOOfois par 
minute. 

La depolarisation du noeud sino-auriculaire ne provoque aucune onde iden- 
tifiable sur I’ECG standard (bien que le phenomene puisse s’observer sur des 
enregistrements intracardiaques speciaux). La premiere onde detectable 
apparaft quand I’influx se propage a partir du noeud sinusal pour 
depolariser les oreillettes (figure 1.11). Ceci est a I’origine de I’onde P. 

Les oreillettes ont une masse musculaire relativement faible ; ainsi le voltage 
genere par la depolarisation auriculaire est relativement faible. En fonction du 
champ de vision que possedent la plupart des derivations, I’electricite semble 
se dirigervers ces dernieres et c’est pourquoi I’onde P prendra la forme d’une 
deflexion positive (dirigee vers le haut). L’exception concerne la derivation 
aVR d’ou I’electricite semble s’eloigner, ce qui fait que I’onde P est negative 
dans cette derivation (cf. figure 1 .8). 

Apres avoir parcouru I’oreillette, I’influx electrique atteint le noeud auriculo- 
ventriculaire (AV) localise a la partie inferieure de I’oreillette droite. Le 
noeud AV est normalement la seule voie par laquelle un influx electrique peut 
atteindre les ventricules, le reste du myocarde auriculaire etant separe des 
ventricules par un anneau de tissu fibreux depourvu d’effet conducteur. 

L’activation du noeud AV ne produit pas d’onde identifiable sur I’ECG mais 
elle contribue a I’intervallede temps entre I’onde Pet I’onde suivante, Qou R. 
Ce phenomene survient du fait d’un retard de conduction et, en agissant 
ainsi, se comporte en mecanisme benefique en empechant les influx auricu- 
laires rapides de se propager aux ventricules a la meme frequence. 



depolarisation 

auriculaire 



Fig. 1.11 


L’onde P 

Point cle : 

- I’onde P correspond a la depolarisa- 


tion auriculaire 
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Le temps que met I’onde de depolarisation pour traverser I’oreillette et le 
noeud AV, de son origine dans le noeud sinusal jusqu’au muscle ventriculaire, 
est appele intervalle PR. Mesuree du debut de I’onde P au debut de I’onde R, 
sadureeestnormalement comprise entre 0,1 2 et 0,20 souentre 3et5 petits 
carreaux du papier d’enregistrement (figure 1 .1 2). 

Apressa traverseedu noeud AV, I’ influx entre dans lefaisceau de His, voie de 
conduction specifique traversant le septum interventriculaire et se divisant en 
branches gauche et droite (figure 1 .1 3). 

Le courant s’ecoule normalement dans les branches du faisceau de His au 
sein du septum interventriculaire, de la gauche vers la droite, donnant nais- 
sance a la premiere deflexion du complexe QRS. L’orientation de la deflexion 
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Fig. 1.12 

L’ intervalle PR 
Point cle : 

- I’intervalle PR a normalement une duree de 0,1 2 a 0,20 s 



nceud sino- 
aurlculaire 


faisceau 

anterieur 


noeud auriculo- 
ventriculaire 

branche droite 
du faisceau de His 


faisceau 

posterieur 


Fig 1.13 

Les branches droite et gauche du 
faisceau de His 

Point cie : 

- le faisceau de His se divise en 
branches droite et gauche au 
sein du septum interventriculaire 
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vers le bas ou vers le haut depend du cote du septum « regarde » par 
I’electrode (figure 1 .14). 

Par convention, la premiere deflexion du complexe QRS, si elle est dirigee 
vers le bas, prend le nom d’onde Q. La premiere deflexion dirigee vers le haut 
est appelee onde R, qu’elle suive ou non une onde Q. Line deflexion dirigee 
vers le bas apres une onde R est appelee onde S. D’ou la possibilite de complexes 
de morphologies diverses (figure 1 .15). 



depolarisation 

septale 


Fig. 1.14 

Depolarisation septale 
Point cle : 

- le septum se depolarise norma- 
lement de la gauche vers la 
droite 



Fig. 1.15 

Les differentes variety de complexes QRS 

Points cies : 

- la premiere deflexion dirigee vers le bas est une onde Q 

- la premiere deflexion dirigee vers le haut est une onde R 

- une deflexion dirigee vers le bas survenant apres une onde R est une onde S 



1 . D’ou viennent les ondes PQRST ? 


11 


La branche droite du faisceau de His conduit I’onde de depolarisation au 
ventricule droit, tandis que la branche gauche se divise en faisceaux anterieur 
et posterieur qui conduisent I’onde au ventricule gauche (figure 1.16). Les 
voies de conduction se terminent en se divisant en fibres de Purkinje qui 
distribuent rapidement I’onde de depolarisation a travers les deux ventricules. 
La depolarisation des ventricules, representee par le complexe QRS, est nor- 
malement complete en moins de 0,1 2 s (figure 1.17). 

Les complexes QRS sont « positifs » ou « negatifs » selon que I’onde R ou 
I’onde S est d’amplitude dominante (figure 1.18). Cette orientation variera 
en fonction de I’angle de vision du coeur que possede chacune des 
derivations. 

Le ventricule gauche contient une quantite considerablement plus grande 
de myocarde que le droit, c’est pourquoi le voltage genere par sa 
depolarisation tendra a determiner la forme du complexe QRS. 


ventricuiaire 


noeu( 



faisceau 

ant6rieur 


Fig. 1.16 

Divisions de la branche gauche 
du faisceau de His 
Point cle : 

- la branche gauche du faisceau 


branche droite 
du faisceau de His 


faisceau de His se divise en faisceaux 

posterieur anterieur et posterieur 



d^poiarisafion 

ventricuiaire 



Fig. 1.17 

Le complexe QRS 

Point cle : 

- le complexe QRS correspond a la 


depolarisation ventricuiaire 


complexe QRS 
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positif 


n6gatif 


equipolalre 


Fig. 1.18 

Polarite des complexes QRS 
Points cles : 

- une onde R dominante traduit la positivlte du complexe QRS 

- une onde S dominante traduit la negativite du complexe QRS 

- des ondes R et S Identiques traduisent I’equipolarite du complexe QRS 


Les derivations qui regardant le coeur a partir de la droite verront une 
quantite de voltage relativement petite se diriger vers elles pendant la 
depolarisation du ventricule droit, et une quantite plus importante s’en 
eloigner au cours de la depolarisation du ventricule gauche. Le complexe 
QRS sera par consequent domine par une onde S et sera negatif. A I’inverse, 
les derivations regardant le coeur a partir de la gauche verront un voltage 
relativement important se diriger vers elle, et un plus petit voltage s’en 
eloigner, donnant naissance a une grande onde R et seulement a une petite 
onde S (figure 1.19). Par consequent, il existe une transition progressive le 
long des derivations thoraciques, allant d’un complexe QRS a negativite 
predominante a un complexe a positivite predominante (figure 1 .20). 

Le segment ST correspond a la periode transitoire pendant laquelle aucun 
courant electrique ulterieur ne peut etre propage a travers le myocarde. II se 


Fig. 1.19 

L’aspect du complexe QRS varie en fonction du champ de vision de la derivation 

Points cles : 

- les derivations situees a droite ont des complexes QRS negatifs 

- les derivations situees a gauche ont des complexes QRS positifs 


\ 
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Fig. 1.20 

Transition des complexes QRS le long des derivations thoraciques 
Points cles : 

- les complexes QRS sont normalement negatifs dans les derivations Vi et V 2 

- les complexes QRS sont normalement positifs dans les derivations V 5 et Vs 
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Fig. 1.21 

Le segment ST 


mesurede la fin de I’onde S au debut de Tonde T (figure 1 .21 ). Le segment ST 
est d’un interet tout particulier pour diagnostiquer I’infarctus et I’ischemie 
myocardiques (chapitre 9). 

L’onde T represente la repolarisation (« recharge ») du myocarde ventricu- 
laire a son etat electrique de repos. L’intervalle QT mesure le temps total 
ecoule pendant I’activation des ventricules et le retour a I’etat normal de repos 
(figure 1 .22). 



14 


MaTtriser I'ECG 



0.39 secondes 


Fig. 1.22 

L'onde T et I’intervalle QT 




Fig. 1.23 

L’onde U 

Point cle : 

- l’onde U est parfois visible a la suite de l’onde T 

L’origine de l’onde U est incertaine, mais elle pourrait traduire la repola- 
risation du septum interventriculaire, voire la repolarisation lente des ventri- 
cules. Les ondes U peuvent etre difficiles a identifier, mais lorsqu’elles sont 
presentes, elles sont plus facilement identifiables sur les derivations thoraci- 
ques anterieures, de V 2 a V 4 (figure 1 .23). 
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Si vous avez besoin de vous familiariser avec les evenements electriques les 
plus importants qui composent le cycle cardiaque, ceux-ci sont resumes a la 
fin de ce chapitre. 

Comment doit-on enregistrer I’ECG ? 

Assurez-vous toujours que vous connaissez le fonctionnement de I’appareil 
ECC avant d’entreprendre I’enregistrement d’un ECG. Un enregistrement 
incorrect peut conduire a des erreurs diagnostiques, des investigations inutiles 
et un traitement sans necessite risquant d’etre catastrophique. 

Pour enregistrer un ECG net et depourvu de bruits parasites, commencez 
par demander au patient de s’allonger et de se detendre pour reduire les 
interferences electriques provenant des muscles squelettiques. Avant de fixer 
les electrodes, preparez la peau sous-jacente avec une compresse alcoolisee et 
rasez les polls en exces pour assurer un bon contact electrique. 

Fixez les electrodes des membres et du thorax correctement. Les electrodes 
des membres comportent habituellement une etiquette ou une marque de 
couleur en function du bras ou du pied ou elles doivent etre fixees. La plupart 
des appareils modernes possedent six electrodes thoraciques qui presenteront 
egalement une etiquette ou un code de couleur, ces electrodes devant etre 
placees comme I’indique la figure 1 .24. Des appareils plus anciens peuvent ne 


bras 

droit 



Fig. 1.24 

Positions des electrodes sur les membres 
et la poitrine 

Point cle : 

- assurez-vous que les electrodes sont 
correctement placees 
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posseder qu’une seule electrode thoracique, qui doit etre repositionnee pour 
enregistrer chacune des six derivations thoraciques. 

Quand vous enregistrez I’ECG, verifiez toujours que I’appareil est convena- 
blement regie de telle maniere que : 

■ la Vitesse dederoulementdu papier soitcorrecte (la norme est de 25 mm/s) ; 

■ I’etalonnage ait ete effectue pour que 1 0 mm = 1 mV, afin que la hauteur 
d’une onde puisse aisement etre convertie en un voltage plus interpretable. 
L’ identification des artefacts de I’ECC est discutee au chapitre 1 3. 


Les ondes et intervalles de I’ECG correspondent aux evenements cardiaques 
suivants : 


Evenement ECC 
Onde P 
Intervalle PR 

Evenement cardiaque 
Depolarisation auriculaire 

Du debut de la depolarisation auriculaire au debut de la 
depolarisation ventriculaire 

Complexe QRS 
Segment ST 

Depolarisation ventriculaire 

Pause de I’activite electrique ventriculaire avant la 

repolarisation 

Onde T 
Intervalle QT 

Repolarisation ventriculaire 

Temps total mis par la depolarisation et la repolarisation 
ventriculaire 

Onde U 

Origine incertaine. Correspond peut-etre a : 
repolarisation du septum interventriculaire ; 


repolarisation ventriculaire lente. 

Note : la depolarisation du noeud sinusal et celle du noeud auriculo-ventriculaire sont des 
evenements importants mais ne peuvent produire a eux seuls une onde decelable sur I’ECG 
standard. 
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La frequence cardiaque 


La mesure de la frequence cardiaque et I’ identification du rythme cardiaque 
vont de pair, car beaucoup d’anomalies de la frequence cardiaque sont la 
consequence d’arythmies. La maniere d’identifier le rythme cardiaque est 
discutee en detail dans le chapitre suivant. Toutefois, nous decrirons tout 
d’abord simplement le moyen de mesurer la frequence cardiaque et les ano- 
malies qui peuvent affecter celle-ci. 

Quand nous evoquons la frequence cardiaque, nous voulons habituelle- 
ment parlerde la frequence ventriculaire, qui correspond au pouls des patients. 
La depolarisation des ventricules est a I’origine du complexe QRS sur I’ECG, et 
c’est done la frequence des complexes ventriculaires qu’il nous faut mesurer 
pour determiner la frequence cardiaque. 

La mesure de la frequence cardiaque est simple et peut s’effectuer de 
differentes fafons. Avant d’essayer de mesurer quoi que ce soit, verifiez 
toutefois que I’ECG a bien ete enregistre a la vitesse standard de 25 mm/s. 
Si tel est le cas, rappelez-vous qu’un trace d'une duree d’une minute couvre 
300 grands carreaux. Si le rythme du patient est regulier, tout ce que 
vous avez a faire est de compter le nombre de grands carreaux entre 
deux complexes QRS consecutifs et de diviser 300 par ce nombre. Par 
exemple, sur la figure 2.1, il y a 5 grands carreaux entre chaque complexe 
QRS. 

Par consequent : 

Frequence cardiaque = 300/5 = 60 par minute 

Cette methode n’est pas aussi fiable quand le rythme est irregulier, car le 
nombre de grands carreaux intercales entre les complexes QRS varie d’un 
battement a I’autre. Pour pallier cet inconvenient, comptez le nombre de 
complexes QRS compris dans I’espace de 30 grands carreaux (figure 2.2). 
C’est le nombre de complexes QRS durant 6 secondes. Pour obtenir la 
frequence par minute, vous n’aurez qu’a multiplier par 1 0 : 


Nombre de complexes QRS sur 30 carreaux 

= 11 

Nombre de complexes QRS en 6 secondes 

= 11 

Par consequent, nombre de complexes QRS par minute 

= 11 X 10 


= 110 


Line regie a ECG peut etre utile, a condition de suivre attentivement les 
inscriptions qui sont inscrites dessus. Certains appareils ECG mesurent la 
frequence cardiaque et I’impriment sur I’ECG mais verifiez to u jours les valeurs 
provenant de ceux-ci, car ces appareils peuvent occasionnellement fournir des 
resultats errones ! 


Maitriser I'ECC 

© 201 1 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 
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5 grands carreaux 



Fig. 2.1 

Calcul de la frequence cardiaque lorsque le rythme est regulier 
Points cles : 

- 1 complexe QRS tous les 5 grands carreaux 

- 300 grands carreaux correspondent a 1 minute 



Fig. 2.2 

Calcul de la frequence cardiaque lorsque le rythme est irregulier 
Points cles : 

- 30 grands carreaux contiennent 1 1 complexes QRS 

- 30 grands carreaux correspondent a 6 secondes 


Quelles que soient les methodes utilisees, rappelez-vous qu’elles peuvent 
servir a mesurer la frequence de I’onde P auriculaire aussi bien que celle du 
QRS ventriculaire. Normalement, chaque onde P est suivie d’un complexe 
QRS, de telle sorte que les frequences auriculaire et ventriculaire sont les 
memes. Cependant, les frequences peuvent etre differentes si, par exemple, 
tout ou partie des ondes P est dans I'impossibilite d’activer les ventricules 
(figure 2.3). Les situations au cours desquelles ce phenomene peut survenir 
sont decrites dans les chapitres ulterieurs. 

Apres avoir mesure la frequence cardiaque, vous devez I’interpreter 
comme normale ou pathologique. En regie generale, un rythme cardiaque 
regulier avec une frequence comprise entre 60 et 1 00 battements par minute 
est normal. Si la frequence est inferieure a 60 battements par minute, on 
dit que le patient est bradycarde. Avec une frequence superieure a 
1 00 battements par minute, le patient est tachycarde. Par consequent, les 
deux questions que vous devez vous poser a propos de la frequence cardiaque 
sont : 
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■ la frequence cardiaque est-elle inferieure a 60 battements par minute ? 

■ la frequence cardiaque est-elle superieure a 100 battements par minute ? 
Si la reponse a I’une de ces questions est « oui », lisez directement le para- 

graphe concerne dans ce chapitre pour decouvrir la marche a suivre. Sinon, 
allez au chapitre 3 pour identifier le rythme cardiaque. 



Fig. 2.3 

La frequence de I’onde P peut differer de celle du complexe QRS 
Points cles : 

- la frequence des ondes P (auriculaires) est de 1 05 par minute 

- la frequence des complexes QRS (ventriculaires) est de 60 par minute 


La frequence cardiaque est-elle inferieure 
a 60 battements par minute ? 

La bradycardie est arbitrairement definie comme une frequence cardiaque 
au-dessous de 60 battements par minute. U identification du rythme car- 
diaque et de toute anomalie de la conduction est essentielle, et la maniere 
d’y parvenir vous sera fournie au chapitre 3. 

Les problemes a considerer chez le patient bradycarde sont : 

■ la bradycardie sinusale ; 

■ la maladie du sinus ; 

■ un bloc auriculo-ventriculaire du second ou du 3e degre ; 

■ des rythmes « d’echappement » : 

• rythme d’echappement jonctionnel auriculo-ventriculaire, 

• rythme d’echappement ventriculaire, 
asystolie. 

La bradycardie sinusale (p. 27) peut etre normale, par exemple chez les 
athletes durant le sommeil, mais dans d’autres cas elle peut temoigner d’un 
probleme sous-jacent. Le diagnostic differentiel et le traitement sont discutes 
au chapitre 3. 

La maladie du sinus est la coexistence d’une bradycardie sinusale avec 
episodes d’arret sinusal et d’un bloc sino-auriculaire. Les patients peuvent 
aussi presenter des episodes de tachycardie paroxystique, generant le syn- 
drome tachycardie-bradycardie. Get aspect est discute plus loin, (p. 30). 

Lorsdu bloc auriculo-ventriculaire du second degre (p. 52), certains influx 
venant de I’oreillette ne sont pas conduits aux ventricules, ce qui peutentramer 
de la bradycardie. Dans le bloc auriculo-ventriculaire du 3® degre, aucun influx 
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auriculaire ne peut atteindre les ventricules ; en reponse, les ventricules don- 
nent habituellement naissance a un rythme « d’echappement » (voir plus 
loin). II est important de se rappeler que le bloc auriculo-ventriculaire peut 
coexister avec n’importe quel rythme auriculaire. 

Les rythmes d’echappement (p. 53) sont une sorte de « boufe de 
sauvetage » permettant de maintenir des battements cardiaques si le 
mecanisme normal qui delivre I’influx fait defaut ou est bloque. Ils peuvent 
aussi apparaTtre durant des episodes de bradycardie sinusale severe. La dis- 
tinction entre rythme jonctionnel auriculo-ventriculaire et rythme 
d’echappement ventriculaire est discutee au chapitre 3. 

L’asystolie (p. 232) implique I’absenced'activite ventriculaire, la frequence 
cardiaque etant par consequent nulle. L’asystolie est une urgence medicale 
qui necessite un diagnostic et un traitement immediats pour permettre au 
patient de survivre. Un algorithme de prise en charge est envisage dans la 
figure 1 7.1 . 

En plus des arythmies et des troubles de conduction responsables de bra- 
dycardie, II faut egalement considerer les effets de certains medicaments sur 
les rythmes, qui habituellement n’entraTnent qu'une frequence normale ou 
acceleree. Par exemple, les patients en fibrillation auriculaire (qui, si elle n’est 
pas traitee, provoque une tachycardie) peuvent developper une bradycardie 
lorsqu’ils sont soumis a un traitement antiarythmique. Les medicaments 
qui ralentissent generalement la frequence cardiaque (effet chronotrope 
negatif) sont repertories au tableau 2.1 . Une revue minutieuse de toutes 
les medications actuelles et recentes administrees aux patients est par 
consequent essentielle. 

Tableau 2.1 

Medicaments a effet chronotrope negatif 

Betabloquants (y compris sous forme de gouttes oculaires) 

Certains antagonistes calciques, par exemple : verapamil, diltiazem 

Digoxine 

ATP 



Le point sur les medicaments 


Un inventaire complet des traitements deja entrepris est essentiel chez 
tout patient dont I'ECG est anormal. 


La premiere etapede la prise en charged’ une bradycardie consiste a evaluer 
I’urgence de la situation. II faut interroger le patient sur ses symptomes (verti- 
ges, syncope, chutes, fatigue, essoufflement, douleur thoracique et palpita- 
tions) et entreprendre un examen minutieux a la recherche, en particulier, de 
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perturbations hemodynamiques (hypotension, defaillance cardiaque et per- 
fusion peripherique mediocre). 

II faut prendre en compte I’histoire clinique du patient, les resultats de 
I’examen et les investigations a venir (par exemple un bilan electrolytique 
sanguin, des tests fonctionnels thyroidiens) pour identifier une cause sous- 
jacente et si possible la corriger. 

Quand la bradycardie est severe et symptomatique, un traitement urgent 
est requis : atropine : 300-600 pg en injection intraveineuse lente (ne pas 
depasser 3 mg par 24 h). 

Toutefois, si la mise en place d’un pacemaker s’avere necessaire (voir 
chapitre 14), n’utilisez I’atropine que pendant une breve periode necessaire 
a la preparation d’une stimulation temporaire. 

La bradycardie chronique peut etre une indication a la pose d’un pacemaker 
definitif, particulierement lorsqu’elle est la cause de symptomes ou de per- 
turbations hemodynamiques. II est recommande de faire appel a un 
cardiologue. 



Appelez a I'aide 


Les bradycardies peuvent necessiter un entramement electrosystolique, 
particulierement lorsqu’elles sont symptomatiques. Demandez sans 
tarder I’avis d’un cardiologue. 


La frequence cardiaque est-elle superieure 
a 100 battements/minute ? 

La tachycardie est arbitrairement definie comme une frequence cardiaque 
superieure a 100 battements par minute. Quand un patient presente une 
tachycardie, vous devez commencer par identifier le rythme cardiaque. 
Consultez le chapitre 3 pour les descriptions specifiques concernant les 
methodes de reconnaissance et de prise en charge de chaque rythme. 

Vous pouvez commencer la procedure d’ identification en notant si les 
complexes QRS sont : 

■ etroits (< 3 petits carreaux) ; 

■ larges (> 3 petits carreaux). 

Les tachycardies a complexes fins prennent toujours naissance en amont 
des ventricules ; ce qui fait qu’ils sont d’origine supraventriculaire. Les 
possibilites sont les suivantes : 

■ une tachycardie sinusale ; 

■ une tachycardie auriculaire ; 

■ un f/utter auriculaire ; 

■ une fibrillation auriculaire ; 

■ des tachycardies par reentree auriculo-ventriculaire. 

Tous ces troubles du rythme sont developpes en detail au chapitre 3. 
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Des complexes QRS larges peuvent s’observer si les influx electriques nor- 
maux sont conduits anormalement ou de maniere « aberrante » aux 
ventricules. 

Ceci retarde I’activation ventriculaire et elargit les complexes QRS. 
N’importe laquelle des tachycardies supraventriculaires citees plus haut peut 
egalement se presenter comme une tachycardie a complexes larges en 
presence d’une conduction aberrante. 

Une tachycardie a complexes larges doit aussi vous faire penser aux aryth- 
mies ventriculaires : 

■ tachycardie ventriculaire ; 

■ rythme idioventriculaire accelere ; 
torsades de pointes. 

Chacune de celles-ci, y compris la conduction aberrante, est envisagee au 
chapitre 3 et des conseils sur la maniere de faire la distinction entre tachycar- 
die ventriculaire (TV) et tachycardie supraventriculaire (TSV) peuvent etre 
trouves a la page 67. 

II est difficile de classer la fibrillation ventriculaire. La nature chaotique de 
I’activite ventriculaire sous-jacente peut donner naissance a une grande 
variete d’aspects ECG, mais tous ont la caracteristique d’etre imprevisibles 
et chaotiques. La fibrillation ventriculaire est une urgence medicale, c’est 
pourquoi il est important que vous puissiez la reconnaTtre immediatement ; 
vous pouvez vous reporter au chapitre 1 7 si vous n’etes pas sur de pouvoir le 
faire. 

La prise en charge de la tachycardie depend de la nature du rythme sous- 
jacent et le traitement des differentes arythmies est detaille au chapitre 3. De 
la meme fagon que lors de la prise en charge d’une bradycardie, la premiere 
etape consiste a apprecier I’urgence de la situation. 

Des indications sur la nature de I’arythmie peuvent etre trouvees dans 
I’histoire de la maladie du patient. II faut interroger le patient sur : 
la maniere dont les palpitations debutent et se terminent (soudainement ou 
progressivement) ; 

■ I’eventuelle existence de situations favorisant leur survenue (par exemple 
durant I’effort ou le repos au lit) ; 

leur duree ; 

■ I’existence eventuelle de symptomes associes (vertige, syncope, chutes, 
fatigue, essoufflement et douleur thoracique). 

Demandez egalement au patient de decrire ses palpitations - ceci vous 
donnera des indications sur la frequence (faible ou elevee) et le rythme 
(regulier ou irregulier). 

Vous devez aussi vous renseigner sur les symptomes d’affections associees 
(hyperthyroidie par exemple) et recueillir la liste des medicaments en cours. 
Verifiez la presence de certains principes actifs (par exemple le salbutamol) 
susceptibles d’augmenter la frequence cardiaque ( chronotropes positifs). 
N’oubliez pas de vous renseigner sur la prise eventuelle de cafeine (cafe, the et 
boissons a base de cola). 

Un examen minutieux est toujours important, cherchant a mettre en 
evidence un desordre hemodynamique (hypotension, defaillance cardiaque 
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et hypoperfusion peripherique) et des pathologies associees (goitre par 
exemple). 

Prenez en compte I’histoire de la maladie, I'examen et les investigations 
ulterieures (par exemple un bilan electrolytique sanguin, des tests fonction- 
nels thyroidiens) pour arriver au diagnostic. Un enregistrement ECC ambula- 
toire de 24 heures peut etre utile si les circonstances le permettent. 

En urgence, il faut s’efforcer de porter un diagnostic et de corriger le rythme 
cardiaque le plus rapidement possible. Si le diagnostic n’est pas clair et si le 
patient necessite un traitement immediat, la plupart des tachycardies 
repondront favorablement a la cardioversion par choc electrique. N’hesitez 
pas a demander en urgence I’avis d'un cardiologue si les circonstances le 
permettent. 



Agissez rapidement 


Une tachycardie responsable de perturbations hemodynamiques 
requiert un diagnostic et un traitement urgents. 


Resume 


Pour evaluer la frequence cardiaque, posez-vous les questions suivantes : 
7. La frequence cardiaque est-elle inferieure a 60 battements/minute 1 
Si « oui », envisagez : 

• une bradycardie sinusale ; 
une maladie du sinus ; 

• un bloc auriculo-ventriculaire du deuxieme ou troisieme degre ; 

• des rythmes « d’echappement » : 

- rythme d’echappement de la jonction auriculo-ventriculaire, 

- rythmes d’echappement ventriculaire, 

- une asystolie, 

- une pathologie iatrogene. 

2. La frequence cardiaque est-elie superieure a 7 00 battements/minute 7 
Si « oui », envisagez : 

• une tachycardie a complexes fins : 

- tachycardie sinusale, 

- tachycardie auriculaire, 

- f/utter auriculaire, 

- fibrillation auriculaire, 

- tachycardies par reentree auriculo-ventriculaire ; 

• une tachycardie a complexes larges ; 

- tachycardie a complexes fins avec aberration de conduction, 

- tachycardie ventriculaire, 

- rythme idioventriculaire accelere, 

- torsades de pointes. 
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Le rythme cardiaque 


Pour identifier correctement le rythme cardiaque, il faut examiner un trace 
long - enregistrement prolonge de I’ECG d’une seule derivation, habituelle- 
ment Dll (figure 3.1). La plupart des appareils ECG modernes comportent 
automatiquement un trace long au has de I’ECG 12 derivations. Si cet enre- 
gistrement n’est pas automatique, effectuez-le vous-meme. Le diagnostic 
d’anomalies du rythme peut seulement devenir apparent quand vous examinez 
1 2 complexes consecutifs ou plus. 

Meme avec un trace long, le diagnostic des rythmes cardiaques anormaux 
n’est pas toujours facile, et certaines arythmies parmi les plus complexes 
peuvent mettre a I’epreuve les competences du cardiologue meme le plus 
experimente. Par consequent, il est logique de commencer ce chapitre par la 
recommandation suivante : 



Appelez a I’aide 


En cas de doute sur le rythme cardiaque d’un patient, n’hesitez pas 
a demander i’avis d’un cardiologue. 


Ce conseil est particulierement important si le patient est 
hemodynamiquement defaillant du fait de I’arythmie ou si vous avez des 
hesitations sur la nature du traitement a administrer. 

II existe plusieurs fa^ons d’aborder I’ identification des arythmies ; ceci se 
reflete dans les nombreuses manieres de les classer : 
regulieres/irregulieres ; 

■ bradycardies/tachycardies ; 
complexes fins/complexes larges ; 

■ supraventriculaires/ventriculaires. 

Les rythmes cardiaques habituels sont enumeres dans le tableau 3.1. La 
premiere moitie de ce chapitre contient une breve description de chaque 
rythme tour a tour, associee a des exemples d’ECG. Dans la seconde moitie. 
Identifier le rythme cardiaque, nous vous montrerons comment diagnostiquer 
correctement le rythme cardiaque. 


Rythmes cardiaques habituels 
Rythme sinusal 

Le rythme sinusal est le rythme cardiaque normal dans lequel le noeud sinusal 
se comporte comme le pacemaker naturel, delivrant 60 a 1 00 impulsions par 
minute (figure 3.2). 


Maitriser I'ECG 

© 201 1 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 




26 


MaTtriser I'ECC 




Fig. 3.1 

Trace « long » 

Points cles : 

- le trace long est un enregistrement prolonge d’une seule derivation, souvent Dll 

- ce trace long montre que le rythme est sinusal 


Tableau 3.1 

Rythmes cardiaques 

Rythmes du noeud sinusal : 

- rythme sinusal 

- bradycardie sinusale 

- tachycardie sinusale 

- arythmie sinusale 

- maladie du sinus 

Rythmes auriculaires : 

- tachycardie auriculaire 

- flutter auriculaire 

- fibrillation auriculaire 

Rythmes jonctionnels auriculo-ventriculaires 
Tachycardies par reentree auriculo-ventriculaire 

Rythmes ventriculaires : 

- tachycardie ventriculaire 

- rythme idioventriculaire accelere 

- torsades de pointes 

- fibrillation ventriculaire 

Troubles de conduction 
Rythmes d’echappement 
Battements ectopiques 
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II 


noeud sinusal 



Fig. 3.2 

Rythme sinusal 
Points cIm : 

- la frequence cardiaque estde 80 par minute - les ondes P sont dirigees vers le haut (en 
Dll) 

- II existe un complexe QRS apres chaque onde P 


Les principales caracteristiques du rythme sinusal sont les suivantes : 

■ la frequence cardiaque est comprise entre 60 et 100 battements par 
minute ; 

■ I’onde P est orientee vers le haut en derivation Dll et d’ orientation opposee 
en derivation aVR ; 

■ chaque onde P est suivie d’un complexe QRS. 

Si le patient est en rythme sinusal, reportez-vous au chapitre 4 pour 
determiner I’axe cardiaque. Sinon, continuez a lire ce chapitre pour parvenir 
au diagnostic du trouble du rythme. 

Bradycardie sinusale 

La bradycardie sinusale est un rythme sinusal avec une frequence cardiaque 
inferieure a 60 battements par minute (figure 3.3). 

Les caracteristiques de la bradycardie sinusale sont les suivantes : 

■ la frequence cardiaque est inferieure a 60 battements par minute ; 

■ Londe P est orientee vers le haut en Dll et d’orientation opposee en aVR ; 

■ chaque onde P est suivie d’un complexe QRS. 

II est rare qu’une bradycardie sinusale soit plus lente que40 battements par 
minute - si tel est le cas, vous devez evoquer une autre cause, tel un bloc 
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Fig. 3.3 

Bradycardie sinusale 
Points cles : 

- la frequence cardiaque est de 43 par minute 

- les ondes P sont dirigees vers le haut (en Dll) 

- II existe un complexe QRS apres chaque onde P 


intracardiaque (p. 52). La bradycardie sinusale peut etre une constatation 
normale chez les athletes ou durant le sommeil par exemple. Toutefois, il faut 
toujours evoquer les eventuelles causes suivantes : 

medicaments (par exemple, digoxine, betabloquants -y compris les 
collyres) ; 

■ cardiopathies ischemiques et infarctus du myocarde ; 

■ hypothyroVdie ; 

■ hypothermie ; 

■ anomalies electrolytiques ; 
ictere par retention ; 
uremie ; 

■ elevation de la pression intracranienne ; 

■ maladie du sinus. 

Si la bradycardie sinusale est severe, des complexes d’echappement ou des 
rythmes d’echappement peuvent survenir. 

La prise en charge de la bradycardie, quelle qu’en soit la cause, est detaillee 
page 19. 

Tachycardie sinusale 

La tachycardie sinusale est un rythme sinusal avec une frequence cardiaque 
superieure a 100 battements par minute (figure 3.4). 
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Fig. 3.4 

Tachycardie sinusale 

Points cles : 

- la frequence cardiaque est de 1 38 par minute 

- les ondes P sont dirigees vers le haut (en Dll) 

- II existe un complexe QRS apres chaque onde P 


Les aspects caracteristiques de la tachycardie sinusale sont les suivants : 

■ la frequence cardiaque est superieure a 1 00 battements par minute ; 

■ I’onde P est orientee vers le haut en Dll et d’orientation inverse en aVR ; 

■ chaque onde P est suivie d’un complexe QRS. 

II est rare qu’une tachycardie sinusale depasse 1 80 battements par minute, 
excepte chez les athletes en bonne condition physique. A cette frequence, il 
peut etre difficile de differencier les ondes P des ondes T, d’ou la confusion 
possible avec une tachycardie par reentree dans le noeud auriculo- 
ventriculaire. 

Les causes physiologiques de la tachycardie sinusale incluent tous les fac- 
teurs de stimulation du systeme nerveux sympathique : anxiete, douleur, 
frayeur, fievre ou effort. De meme, il faut toujours prendre en consideration 
les causes suivantes : 

■ medicaments contenant des principes actifs comme I’adrenaline, I’atro- 
pine, le salbutamol (ne pas oublier les inhalateurs et les nebuliseurs), 
cafeine ; 

■ cardiopathie ischemique et infarctus myocardique aigu ; 

■ insuffisance cardiaque ; 

■ embolie pulmonaire ; 

■ pertes liquidiennes ; 

■ anemie ; 

■ hyperthyroidie. 
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La prise en charge d’une tachycardie sinusale est fonction de la cause. 
Lorsqu’un patient presente une tachycardie appropriee (compensation 
d’une baisse de la pression sanguine par perte liquidienne ou anemie par 
exemple), son ralentissement par therapeutique betabloquante peut aboutir 
a une decompensation catastrophique. C’est I’affection sous-jacente qui 
necessite la prise en charge. Toutefois, si la tachycardie sinusale est 
inappropriee, comme lors d’un etat anxieux ou d’une hyperthyroTdie par 
exemple, le traitement betabloquant pourra etre utile. 



Attention 


Au cours d’une tachycardie sinusale, n’utilisez jamais un betabloquant 
pour ralentir la frequence cardiaque avant d’en avoir etabli la cause. 


Toutefois, une tachycardie sinusale persistante « inappropriee » est recon- 
nue comme une entite clinique avec pour critere une frequence cardiaque 
superieure a 100 battements/minute au repos (en rythme sinusal) mais 
cette situation est difficilement admise. Elle peut resulter de I’augmentation 
de I’automaticite dans le noeud sinusal ou d’une dysfonction du systeme 
nerveux autonome. La tachycardie sinusale inappropriee peut etre traitee 
par des drogues controlant la frequence cardiaque (telles que les 
betabloquants) ou, en presence de cas symptomatiques severes par traite- 
ment electrophysiologique/ablation du noeud sinusal. 

Arythmie sinusale 

L’ arythmie sinusale est la variation de la frequence cardiaque observee pen- 
dant I’inspiration et I’expiration (figure 3.5). 

Les caracteristiques de I’arythmie sinusale sont les suivantes : 

■ chaque onde P est suivie d’un complexe QRS ; 

■ la frequence cardiaque varie avec la respiration. 

La frequence cardiaque augmente normalement durant I’inspiration, en 
reponse reflexe a I’augmentation du volume sanguin retournant au coeur. 
L’arythmie sinusale est inhabituelle apres 40 ans. Cette situation anodine ne 
necessite ni exploration ni traitement. 

Maladie du sinus 

Comme son nom le suggere, la maladie du sinus comporte une succession de 
desordres concernant la generation et la conduction de I’ influx en rapport 
avec une dysfonction du noeud sinusal. L’un ou la totalite des problemes 
suivants peuvent etre observes chez un patient atteint de ce syndrome : 

■ bradycardie sinusale ; 

■ paralysie sinusale ; 

■ bloc sino-auriculaire. 
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Fig. 3.5 

Arythmie sinusale 
Points cles : 

- la frequence cardiaque est de 75 par minute durant I’expiration 

- la frequence cardiaque est de 90 par minute durant I’inspiration 


La bradycardie sinusale a deja ete decrite (p. 27). Le nceud sinusal est 
normalement un pacemaker tres fiable. Toutefois, dans I’arret sinusal, II ne 
peut parfois delivrer I’influx a temps - lorsqu’on regarde un trace long, on 
constate qu’ une onde P va soudainement faire defaut a I’endroit ou elle devait 
apparaTtre, ce qui provoque un vide, de longueur variable, jusqu’a ce que le 
noeud sinusal declenche I’apparition d’une onde P, a moins qu’un battement 
d’echappement jonctionnel ne soit genere par un pocemo/cer auxiliaire situe 
dans la junction auriculo-ventriculaire, faisant office en quelque sorte de filet 
de sauvetage (figure 3.6). 

Dans le bloc sino-auriculaire, le noeud sinusal se depolarise normalement, 
mais I’influx ne peut atteindre Poreillette. Une onde P fait defaut a I’endroit 
attendu, mais la suivantetombe habituellement a I’endroit exact ou elle devait 
apparaTtre (figure 3.7). 

Si la bradycardie sinusale est severe, ou si I’arret sinusal ou le bloc sino- 
auriculaire se prolongent, des battements d’&happement, voire un rythme 
d’echappement, peuvent survenir. La maladie du sinus peut aussi coexister 
avec : 

_ certaines tachycardies paroxystiques : 

• fibrillation auriculaire (p. 38), 

• flutter auriculaire (p. 35), 
tachycardie auriculaire (p. 33) ; 

■ des troubles conductifs du noeud auriculo-ventriculaire (p. 52). 
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Fig. 3.6 

Arret sinusal 
Points cles : 

- une onde P est defaillante 

- I’onde P suivante ne survient pas a I’endroit attendu 


L’association de la maladie du sinus avec des tachycardies paroxystiques est 
appelee syndrome tachycardie-bradycardie^ Les tachycardies surviennent 
souvent a titre de rythme d’echappement en reponse a un episode de bra- 
dycardie. La preuve d’une conduction anormale au niveau du nceud auriculo- 
ventriculaire devient souvent apparente lorsqu’un patient porteur d’un syn- 
drome tachycardie-bradycardie developpe une fibrillation auriculaire avec 
reponse ventriculaire lente - le nceud auriculo-ventriculaire ne peut conduire 
les influx auriculaires a la frequence habituellement elevee. 

La maladie du sinus et le syndrome tachycardie-bradycardie qui lui est 
associe peuvent etre a I’origine de symptomes tels que malaises, syncopes 
et palpitations. La cause la plus commune de maladie du sinus est la 
degenerescence et la fibrose du nceud sinusal et du systeme de conduction. 
D’autres causes sont a prendre en consideration : 

■ une cardiopathie ischemique ; 

■ certains medicaments (par exemple betabloquants, digoxine, quinidine) ; 

■ une cardiomyopathie ; 

■ une amylose ; 

■ une myocardite. 


1 Note du traducteur : en France, le terme maladie rythmique auriculaire est 
egalement utilise. 
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Fig. 3.7 

Bloc sino-auriculaire 
Points cles : 

- une onde P est defaillante 

- I’onde P suivante survient a I’endroit attendu 


Le diagnostic demande habituellement Lenregistrement ambulatoire d’un 
ECC de 24 heures, egalement connu sous le nom de Holter. Les patients 
asymptomatiques n’ont pas besoin de traitement. Les patients symptomati- 
ques doiventfaire discuter la pose d’un pocemo/cer permanent (chapitre 14). 
Ceci est particulierement important s’ils presentent egalement des acces de 
tachycardie paroxystique necessitant des medicaments antiarythmiques 
(qui peuvent aggraver les episodes de bradycardie). Les tachycardies 
paroxystiques qui se revelent etre des rythmes d’echappement en reponse 
aux episodes de bradycardie peuvent aussi s’ameliorer sous I’effet de 
I’entramement electrosystolique. Le recours a un cardiologue est par 
consequent hautement recommande. 

Tachycardie auriculaire 

La tachycardie auriculaire differe de la tachycardie sinusale dans la mesure 
ou les influx sont generes par un foyer ectopique situe plus volontiers dans 
une quelconque region du myocarde auriculaire que dans le noeud sinusal 
(figure 3.8). Plus d’un foyer peut coexisterchez un meme patient (tachycardie 
atriale multifocale), donnant naissance a des ondes P de morphologies 
differentes. 

La tachycardie atriale, sur une bande d’enregistrement, presente les 
caracteristiques suivantes (figure 3.9) : 
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foyer auriculaire 
ectopique 


Fig. 3.8 

Foyer auriculaire anormal 

Point cle : I’existence d’un foyer anormal 

signifie que la depolarisation qui s’etend 

a travers les oreillettes emprunte un trajet 

anormal 


■ frequence cardiaque superieure a 100 battements par minute ; 

■ ondes P anormalement pointues. 

La frequence auriculaire (onde P) est habituellement de 120 a 250 par 
minute ; pour des frequences auriculaires superieures a 200 par minute, le 
noeud auriculo-ventriculaire doit lutter pour maintenir la conduction de 
I’influx et un bloc auriculo-ventriculaire peut survenir. La combinaison 
d’une tachycardie auriculaire et d’un bloc auriculo-ventriculaire est 
particulierement habituelle au cours de I’intoxication par la digoxine. Si le 
patient ne prend pas de digoxine, envisagez alors : 
une cardiopathie ischemique ; 

■ une broncho-pneumopathie chronique obstructive ; 




Fig. 3.9 

Tachycardie auriculaire 
Points cles : 

- la frequence cardiaque est de 1 25 par minute 

- les ondes P sont anormalement pointues 
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■ une cardiopathie rhumatismale ; 

■ une cardiomyopathie ; 

une maladie du sinus (p. 30). 

Pour plus de details concernant la prise en charge d’une intoxication digi- 
talique, consultez le paragraphe sur la digoxine du chapitre 9 (p. 164). Si la 
digoxine n’est pas en cause, on peut I’utiliser pour controler la reponse ven- 
triculaire, de meme que le verapamil ou un betabloquant. 



Attention 


N'administrez jamais du verapamil a un patient qui prend un 
betabloquant (ou vice versa). Une bradycardie severe peut en resulter. 


Flutter auriculaire 

Le flutferauriculaire resulte habituellementd’un circuit de reentree a I’interieur 
de I’oreillette droite. L’influx met environ 0,2 seconde pour parcourir le circuit 
auriculaire droit complet (dans la plupart des cas, il est de direction anti- 
horaire), et donner naissance a une onde de depolarisation a travers les deux 
oreillettes et une onde de flutter sur I’ECG. II existe ainsi pres de 5 ondes de 
flutter par seconde, et environ 300 par minute (figure 3.1 0). 

Au cours du flutter auriculaire, la frequence auriculaire est habituellement 
de 250 a 350/min. et, souvent, presque exactement de 300/min. Le noeud 
auriculo-ventriculaire ne peut pas repondre a une sollicitation auriculaire aussi 
elevee et un bloc auriculo-ventriculaire apparaft. Le bloc le plus courant est de 
type 2/1 ou seui un influx auriculaire sur deux peut traverser le noeud auriculo- 
ventriculaire pour provoquer la formation d’un complexe QRS. Mais les blocs 
de type 3/1, 4/1 ou a conduction variable peuvent egalement s’observer 
(figure 3.11). 



circuit de flutter auriculaire 
dans I'oreillette droite 


Fig. 3.10 

Circuit de flutter auriculaire 
Point cle : I’activite electrique 
emprunte un circuit qui fait ie tour 
de I’oreiliette droite 
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circuit de flutter auriculaire 



Fig. 3.11 

F/i/tter auriculaire avec bloc AV 3:1 

Points cles : 

- les ondes de flutter onl une frequence de 300 par minute 

- les ondes QRS ont une frequence de 1 00 par minute 

- par consequent II existe un bloc AV 3:1 


Ainsi, la frequence ventriculaire est plus faible que la frequence auriculaire 
et frequemment de 150, 100 ou 75 par minute. Vous devez toujours 
soupfonner un flutter auriculaire 2:1 avec bloc 2:1 quand un patient 
presente une tachycardie reguliere avec une frequence ventriculaire 
avoisinant 1 50 par minute. 

La frequence auriculaire elevee confere a la ligne de base de I’ ECG un aspect 
caracteristique en « dents de scie ». U identification peut en etre facilitee par 
un massage du sinus carotidien. Ce geste ne reduira pas le f/uffer auriculaire 
mais accentuera le degre du bloc auriculo-ventriculaire, rendant plus aisee 
la lecture de la ligne de base, en reduisant le nombre des complexes QRS 
(figure 3.12). 

Le massage du sinus carotidien devra etre entrepris le patient etant allong^ 
lecou en legere extension. N’entreprenez pasde massage carotidien s’il existe 
un souffle carotidien ou s’il existe des antecedents thrombo-emboliques 
cerebraux. II faut masser I’artere carotide sur une face laterale du cou 
a travers le muscle sterno-cleido-mastoTdien, pendant 5 secondes. Ce geste 
peut etre repet^ si necessaire, du cote oppose, au bout d’une minute. L’ECG 
doit etre surveille en permanence durant la procedure. 
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massage du sinus 
carotidien 



II 



Fig. 3.12 

Effet du massage du sinus carotidien 

Points cles : 

- le massage du sinus carotidien augmente le degre du bloc AV 

- la frequence des QRS tombe de 1 50 a 1 1 0 par minute 

- les ondes de flutter sont plus faciles a mettre en evidence quand il y a peu de 
complexes QRS 


Ainsi, les caracteristiques d’un flutter aur\cu\a\re sont les suivantes : 
une frequence auriculaire autour de 300 par minute ; 

■ une ligne de base en « dents de scie » ; 

un bloc auriculo-ventriculaire (habituellement 2:1, mais parfois 3:1, 4:1 ou 
variable). 

Les causes du flutter auriculaire sont les memes que celles de la fibrillation 
(voir tableau 3.2). Bien que la digoxine, le verapamil ou les betabloquants 
puissent etre simplement utilises pour controler la reponse ventriculaire, vous 
devrez rechercher en priorite la restauration du rythme sinusal. Les principes 
actifs qui peuvent restaurer (et maintenir) le rythme sinusal sont : 

■ le sotalol ; 

■ la flecaTnide ; 

■ la propafenone. 

Le flutter auriculaire peut egalement etre regularise en rythme sinusal grace 
a la cardioversion par Choc electrique externe (CEE) (p. 41) et la stimulation 
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Tableau 3.2 

Causes de fibrillation auriculaire 


Hypertension 

Cardiopathies ischemiques 
Hyperthyroidie 
Maladie du sinus 
Aicooi 

Valvulopathie mitrale rhumatismaie 

Cardiomyopathie 

Defaut septai auricuiaire 

Pericardite 

Myocardite 

Emboiie pulmonaire 

Pneumonie 

Chirurgie cardiaque 

Fibriiiation auricuiaire idiopathique (« isoiee ») 


auriculaire de type « overdrive » (chapitre 1 4). L’ablation du flutter auricuiaire 
peut etre utilisee pour prevenir la recidive de I’arythmie. II s’agit d’une tech- 
nique electrophysiologique dans laquelle le circuit de reentree est identifie 
dans I’oreillette droite et detruit de maniere definitive en utilisant la diathermie 
pour « sectionner la boucle » de ce circuit. 

Le flutter auriculaire comporte un risque de complications thrombo- 
emboliques, et chez les patients porteurs de ce trouble du rythme, on envi- 
sage habituellement un traitement anti-agregant plaquettaire ou une 
anticoagulation, en se basant sur des recommandations identiques a celles 
qui sont appliquees en cas de fibrillation auriculaire (voir plus loin). 

Fibrillation auriculaire 

La fibrillation auriculaire est plus commune que le flutter, touchant 5 a 
1 0 % des sujets ages. On peut la classer en permanente, persistante ou 
paroxystique : 

■ FA paroxystique - episodes de FA cessant spontanement avec retour au 
rythme sinusal ; 

■ FA persistante - FA continue sans interposition d’episodes de rythme 
sinusal ; 

■ FA permanente - FA continue sans espoir de restauration du rythme sinusal 
(par CEE, par exemple). 

La frequence de base de la FA est elevee, une depolarisation desordonnee 
parcourant les oreillettes du fait de multiples « vaguelettes » d’activation. On 
ne distingue aucune onde P et la ligne de base de I’ECG estfaite d’oscillations 
de faible amplitude (fibrillation ou ondes « F »). Approximativement 350 a 
600 impulsions atteignent le noeud AV chaque minute, mais seulement 120 
a 180 d’entre elles vont gagner les ventricules pour donner naissance aux 
complexes QRS. La transmission de I’influx auriculaire a travers le noeud 
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AV est desordonnee, rendant le rythme ventriculaire (complexe QRS) 
« irregulierement irregulier » (figure 3.1 3). 

Ainsi, les caracteristiques de la fibrillation auriculaire sont : 

■ I’absence d’ondes P ; 

un rythme ventriculaire « irregulierement irregulier ». 

La depolarisation auriculaire anarchique conduit a une defaillance de la 
contraction auriculaire efficace. La perte de la systole auriculaire reduit le 
remplissage ventriculaire et peut provoquer une chute de 10 a 15 % du 
debit cardiaque. 

Les patients en fibrillation auriculaire vont habituellement presenter des 
palpitations et/ou les symptomes d’une cause sous-jacente (tableau 3.2). II 
y a un risque significatif d’embolie systemique en cas de fibrillation auriculaire 
et un accident thromboembolique peut etre I’element revelateur. L’examen 
du patient revelera un pouls « irregulierement irregulier ». 

Une fois la fibrillation auriculaire diagnostiquee, la cause doit etre 
recherchee au moyen d’une description de I’histoire de la maladie et d’un 
examen minutieux. Des tests fonctionnels thyrofdiens sont essentiels dans 
la mesure ou la fibrillation auriculaire peut etre I’unique signe d’un dysfonc- 
tionnement thyroTdien. L’echocardiographie peut egalement etre utile. 
Le traitement d’une cause sous-jacente peut resoudre le probleme de 
I’arythmie. 
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Fig. 3.13 

Fibrillation auriculaire 
Points cles : 

- rythme « irregulierement » irregulier 

- absence d’ondes P visibles 

- la frequence des QRS est de 1 70 par minute 
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En traitant la fibrillation auriculaire permanente, vous chercherez a : 

■ controler la frequence ventriculaire ; 

■ reduire le risque de maladie thromboembolique ; 

■ restaurer le rythme sinusal (si possible). 

Le controle de la frequence cardiaque est obtenu avec des substances 
bloquant le nceud auriculo-ventriculaire telles que la digoxine, le verapamil 
ou les betabloquants. 

Au Royaume-Uni, I’Institut national pour la sante et I’excellence clinique 
(NICE) a public en 2006 d’utiles recommandations concernant la prise en 
charge de la fibrillation auriculaire qui comportaient un algorythme 
decisionnel permettant de choisir entre aspirine et warfarine. Le risque 
d'accidentvasculaire cerebral lie a la fibrillation auriculaire est reduit d’environ 
60 % par le traitement anticoagulant a base de warfarine et d’environ 25 % 
avec I’aspirine. Les facteurs de risque qui situent les patients porteurs de 
fibrillation auriculaire a un haut niveau de risque d’accident vasculaire 
cerebral sont : 

antecedents d’accident vasculaire cerebral ou thrombo-embolique ; 

■ age > 75 ans, associe a hypertension, diabete ou affection vasculaire ; 

■ evidence clinique de cardiopathie valvulaire ou d’insuffisance cardiaque (ou 
d’alteration de la function ventriculaire gauche a I’echographie). 

II faut envisager une anticoagulation par I’heparine chez ces patients, en 
I’absence de contre-indications. Les patients ages de 65 ans ou plus, sans 
aucun de ces facteurs de haut risque, ou ceux qui sont ages de moins de 
75 ans mais atteints d’hypertension, de diabete ou d’une affection vasculaire, 
ont un risque modere d’accident vasculaire cerebral et peuvent recevoir soit 
de I’heparine, soit de I’aspirine. Les patients ages de moins de 65 ans porteurs 
de facteurs de risques non eleves ou moderes ont un risque faible d’accident 
vasculaire cerebral et peuvent etre traites par de I’aspirine a la dose de 75 a 
300 mg/jour (en I’absence de contre-indications). 

D’apres les recommandations NICE, les tentatives de restauration du 
rythme sinusal soit par cardioversion par choc electrique, soit par des moyens 
pharmacologiques sont legitimes chez les patients qui : 
ont une FA symptomatique ; 

■ sont jeunes ; 

■ presentent une FA isolee pour la premiere fois ; 

■ ont une FA secondaire a une cause declenchante ayant ete traitee ; 

■ sont atteints d’insuffisance cardiaque. 

A I’ inverse, le controle de la frequence ventriculaire (de preference a la 
cardioversion pour restaurer le rythme sinusal) est estime plus approprie aux 
patients qui : 

sont ages de plus de 65 ans ; 

■ sont porteurs d’une coronaropathie ; 

■ presentent une contre-indication aux drogues anti-arythmiques ou 
a I’anticoagulation ; 

■ ont une oreillette gauche dilatee (> 5,5 cm) ; 

■ ont une stenose mitrale ; 

■ ont une FA dont la duree depasse 1 2 mois ; 
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■ ont subi de multiples tentatives infructueuses ou de multiples rechutes de 
cardioversion ; 

presentent une affection, cause de FA, dont le traitement pourra faire 
disparaTtre le trouble du rythme (tel que la thyrotoxicose). 

La restauration permanente du rythme sinusal peut etre difficile a obtenir, 
en particulier chez les patients qui ont une FA de longue duree. Certaines 
drogues (Sotalol, Fl&aine, amiodarone) sont capables de restaurer le rythme 
sinusal aussi bien que la cardioversion par CEE (voir encadre plus haut). Le 
maintien du rythme sinusal peut etre obtenu avec I’une quelconque de ces 
drogues mais il existe seulement 50 % de chances de maintien du rythme 
sinusal au-dela d’un an. L’amiodarone est probablement le traitement le plus 
efficace, mais peut etre rendu responsable de certains effets secondaires 
concernant les functions thyroTdiennes et hepatiques, une toxicite pulmo- 
naire, de microdepots corneens reversibles, une photosensibilisation et une 
decoloration de la peau. 

Lors de la FA paroxystique, le but sera de reduire le risque thrombo-embo- 
lique (voir plus haut) et de diminuer la frequence des rechutes paroxystiques. 
Le sotalol, laflecaTneou I’amiodarone peuventetre utiles. La digoxine doit etre 
ecartee car elle n’est guere utile en cas de FA paroxystique et peut meme 
aggraver la situation. 

Les patients dont la fibrillation auriculaire resiste au traitement doivent etre 
adresses a un cardiologue. 


La cardioversion par choc electrique externe au cours de ia 
fibriiiation auricuiaire 


Bien que la cardioversion par choc electrique externe au cours de la fibrillation 
auriculaire soit souvent initialement couronnee de succes en restaurant le 
rythme sinusal, I’arythmie recidive frequemment. La probabilite d’un 
succes a long terme est plus grande lorsque les patients ont ete en fibrillation 
auriculaire pendant une courte periode et si les oreillettes ne sont pas dilatees 
de maniere significative. 

Une anticoagulation efficace de 4 semaines avant la cardioversion reduit le 
risque thromboembolique. La digoxine par voie orale sera interrompue 1 a 
2 jours avant la procedure, bien que le risque de declenchement d’une 
arythmie ventriculaire ne soit reellement a craindre qu'en cas de toxicite de 
la digoxine. 

Le patient doit etre a jeun le jour de la procedure en vue de I’anesthesie 
generale. lonogramme sanguin et taux d’INR devront etre notes. Le patient 
devra etre anticoagule a dose efficace et la kaliemie devra etre superieure 
a 4 mmol/L. Dans I’eventualite d’une toxicite de la digoxine (suggeree par 
des symptomes, des signes ECG, un surdosage ou une alteration de la fonc- 
tion renale), demandez alors un dosage de la digoxinemie. 

La technique du choc electrique externe est decrite au chapitre 1 6. Mettez le 
defibrillateur en mode synchronise et debutez a un niveau d’energie de 1 00 j, 
en augmentant jusqu’a 200 j et 360 j si necessaire. En cas de flutter auricu- 
laire, commencez a un niveau d’energie plus bas de 50 j. 
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Les nouveaux defibrillateurs biphasiques exigent egalement de plus faibles 
niveaux d’energie. 

En cas de succes de la cardioversion, poursuivez I’anticoagulation et revoyez 
le patient en consultation au bout de 4 semaines. S’il est encore en rythme 
sinusal, I’anticoagulation peut alors etre interrompue. 


Fibrillation auriculaire rebelle 


Le traitement non pharmacologique de la fibrillation auriculaire rebelle 

comporte : 

• I’isolement des veines pulmonaires (afin d’empecher que des battements 
ectopiques naissant dans les veines pulmonaires ne se propagent jusqu’a 
I’oreillette gauche et ne declenchent la fibrillation auriculaire) ; 

• I’ablation du nceud AV (pour bloquer la conduction entre oreillettes 
et ventricules) suivie de I’implantation d’un pacemaker ventriculaire 
permanent ; 

• des techniques chirurgicales experimentales consistant en un remodelage 
du myocarde auriculaire pour reacheminer I’influx auriculaire. 


Tachycardies par reentree auriculo-ventriculaire 

Les tachycardies par reentree auriculo-ventriculaire peuvent apparaTtre lors- 
qu’il existe une deuxieme connexion entre oreillettes et ventricules, en plus 
de la voie normale de conduction a travers le noeud auriculo-ventriculaire. 
La presence de deux chemins differents permet a I’influx de descendre par 
I’une des voles (conduction anterograde) et de remonter ensuite par I’autre 
(conduction retrograde). Dans ce cas, un influx peut initier un cycle repetitif 
d’activite, circulaire autour des deux chemins, de telle maniere que se 
perpetue un rythme de reentree activant oreillettes et ventricules 
a frequence acceleree (figure 3.14). 

La connexion supplementaire entre oreillettes et ventricules peut consister 
soit en une voie accessoire separee anatomiquement du noeud auriculo- 
ventriculaire, soit en un dedoublement de la voie auriculo-ventriculaire 
nodale dans laquelle les deux voles passent a travers le noeud auriculo-ven- 
triculaire mais sont electriquement distinctes (figure 3.1 5). 

On trouve des voles accessoires dans le syndrome de Wolff-Parkinson- 
White (WPW) decrit au chapitre 6, les patients etant susceptibles de 
presenter des episodes de tachycardie par reentree auriculo-ventriculaire, 
avec conduction anterograde par le noeud auriculo-ventriculaire et 
conduction retrograde par la voie accessoire. Durant la crise de tachycardie, 
I’onde delta disparaTt (figure 3.16). Une tachycardie par reentree prenant 
la voie opposee (descendant par la voie accessoire et remontant par le 
noeud auriculo-ventriculaire) est tres rare, mais lorsqu’elle se rencontre, 
seules les ondes delta sont presentes (dans la mesure ou la totalite 
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Fig. 3.14 

Conduction a I’interieur d’un circuit de reentree AV 



voie supplementaire 
a I'interieur du noeud AV 



Fig. 3.15 

Voie accessoire et voie nodaie AV dedoubiee 
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voie accessoire 
(conduction retrograde) 


Fig. 3.16 

Tachycardie par reentree AV dans le syndrome de WPW 
Points cles : 

- la frequence ventriculaire est de 1 88 par minute 

- les complexes RS sont fins 


du myocarde ventriculaire est activee par I’intermediaire de la voie 
accessoire). 

Chez les patients ayant une double voie nodale auriculo-ventriculaire, il 
existe un risque de tachycardie par reentree nodale auriculo-ventriculaire. 
L’une des voies dans le noeud AV conduit I’influx rapidement (la voie 
« rapide ») mais possede une longue periode refractaire. L’autre voie nodale 
conduit I’influx plus lentement (la voie « lente ») mais possede une periode 
refractaire plus courte. Normalement un influx atteignant le noeud AV va 
se separer en deux et traverser les deux voies de conduction en meme temps 
mais I’influx empruntant la voie rapide arrive le premier au faisceau de His, 
comme on I’ imagine aisement, et va depolariser les ventricules. Au moment 
ou I’influx traversant la voie lente arrive au faisceau de His, ce dernier est en 
periode refractaire, empechant cet influx de se propager. 

Toutefois, s’il arrive qu’un battement ectopique supraventriculaire sur- 
vienne durant la periode refractaire de la voie rapide, ce battement ectopique 
va emprunter la voie lente, et au moment ou II atteint I’extremite de la voie 
lente, la voie rapide peut s’etre repolarisee. Dans ce cas, I’influx va remonter le 
long de la voie rapide puis redescendra par la voie lente ad infinitum. Ce circuit 
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de reentree est a I’origine de la tachycardie par reentree nodale auriculoven- 
triculaire (figure 3.1 7). 




conduction 
retrograde 
remontant 
la vole 

suppiementaire 


Fig. 3.17 

Tachycardie par reentree nodale AV 
Points cles : 

- la frequence ventriculaire est de 1 80 par minute 

- les complexes RS sont fins 


La tachycardie par reentree auriculo-ventriculaire et la tachycardie par 
reentree nodale auriculo-ventriculaire ont en commun les caracteristiques 
suivantes : 

■ la frequence cardiaque est de 1 30 a 250 battements/minute ; 

■ il y a une onde P par complexe QRS (bien que les ondes P ne soient pas 
toujours clairement identifiees) ; 

■ il y a des complexes QRS reguliers ; 

■ les complexes QRS sont etroits (en I’absence de conduction aberrante). 
Les complexes QRS seront elargis s’il existe un bloc de branche preexistant 

ou frequence-dependant. Cet aspect peut alors etre confondu avec celui 
d’une tachycardie ventriculaire (p. 48). 

Si un ECG effectue avant la declaration de la tachycardie est disponible, son 
etude pourra permettre de determiner si un bloc de branche existait avant la 
tachycardie (figure 3.1 8). 

Au cours de la tachycardie par reentree auriculo-ventriculaire, on observe 
souvent des ondes P inversees (p. 97) intercalees entre les complexes QRS. 
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Fig. 3.18 

Tachycardie ventriculaire (TV) et fibrillation ventriculaire (FV) 

Points cles : 

- tachycardie a complexes larges a la frequence de 1 90 par minute (TV) 

- se transforme en un rythme chaotique (FV) 


Dans la tachycardie par reentree nodale auriculo-ventriculaire, il est souvent 
plus difficile, voire meme impossible, de discerner les ondes P inversees lors- 
qu’elles suivent de tres pres les complexes QRS ou se confondent avec eux. 

Bien que la position des ondes P puisse aider a faire la distinction entre 
tachycardie par reentree auriculo-ventriculaire et tachycardie par reentree 
nodale auriculo-ventriculaire, un ECC en rythme sinusal est plus utile car II 
peut montrer un intervalle PR court ou une onde delta, suggerant un syn- 
drome de WPW (p. 1 03). Le diagnostic precis peut toutefois etre difficile et 
exiger parfois une etude electrophysiologique. 

Les symptomes des tachycardies par reentree auriculo-ventriculaire sont 
tres variables d’un patient a I’autre. Les palpitations representent la plainte 
la plus courante et peuvent varier enormement en termes de duree et de 
severite. Elies debutent soudainement et peuvent s’accompagner de douleurs 
thoraciques, de lipothymies ou de syncope. 

Les tachycardies par reentree auriculo-ventriculaire peuvent etre interrom- 
pues par le blocagedu noeud auriculo-ventriculaire, rompantdecefait le cycle 
de factivite electrique. La manoeuvre de Valsalva augmente I’inhibition 
vagale de la conduction du noeud auriculo-ventriculaire, ralentissant ainsi la 
conduction du noeud auriculo-ventriculaire et permettant souvent I’arret de la 
tachycardie. Une autre option consiste a entreprendre un massage du sinus 
carotidien (tout en controlant I’ECC) dans le meme but. La technique du 
massage du sinus carotidien est illustree sur la figure 3.12. 
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Manceuvre de Valsalva 


La manoeuvre de Valsalva consiste en une expiration forcee a giotte fermee. 
Pour realiser cette manoeuvre, on demande au patient d’inspirer puis 
de pousser pendant queiques secondes en retenant sa respiration. Une autre 
methode consiste a demander au patient de souffier dans ie trou d’une 
seringue en plastique de 20 mL pour repousser le piston vers le cote 
oppose. Meme si cet exercice s'avere en pratique irreaiisabie, ia tentative 
reproduit effectivement ia manoeuvre de Valsaiva. 


Les traitements medicamenteux incident I’ ATP intraveineux (a ne pas 
utiliser chez les patients asthmatiques ou souffrant de broncho-pneumopa- 
thie obstructive) ou le verapamil intraveineux (a ne pas employer si le patient 
a pris recemment un betabloquant). Si le patient est en etat de 
decompensation hemodynamique, envisagez la cardioversion par choc 
electrique en urgence (p. 41) ou la stimulation auriculaire overdrive 
(chapitre 14). 


Attention 


Ne jamais donner du verapamil a un patient prenant un betabloquant 
(ou vice versa). Une bradycardie severe peut en resulter. 


A long terme, I’arythmie ne necessite pas de traitement prophylactique si 
les episodes sont brefs et provoquent peu de symptomes. On peut enseigner 
aux patients la manoeuvre de Valsalva. Si un traitement medicamenteux 
s’avere necessaire, I’avis d’un cardiologue est recommande. Le sotalol est 
souvent efficace comme agent de premiere intention mais I'ablation par 
radiofrequence a I’aide d’un catheter peut amener la guerison. 


Fibrillation auriculaire au cours du syndrome de WPW 


La tachycardie par reentree auriculo-ventriculaire n’est pas la seule arythmie 
observee dans le syndrome de WPW. La fibrillation auriculaire peut etre 
declenchee par la tachycardie de reentree. Si le patient passe en fibrillation 
auriculaire, la conduction aux ventricules peut s’effectuer soit par 
I’intermediaire de la voie accessoire (ce qui represente le mecanisme le plus 
courant), soit par le noeud auriculo-ventriculaire, soit par les deux. En reponse, 
la conduction a travers la voie accessoire peut etre a I’origine d’ une frequence 
ventriculaire elevee et potentiellement letale. Les medicaments qui bloquent 
le noeud auriculo-ventriculaire (digoxine, verapamil ou ATP) ont par 
consequent un effet aleatoire chez ces patients et vont fadliter\a conduction 
vers I’aval a travers la voie accessoire. La cardioversion par choc electrique 
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represente le traitement de choix si I’etat hemodynamique du patient est 
compromis. 

Les episodes recurrents peuvent etre traites avec des medicaments qui ralen- 
tissent la conduction dans la voie accessoire, tel que I’amiodarone. Les 
patients resistants aux therapeutiques medicamenteuses seront de bons 
candidats a Lablation de la voie accessoire. 


Tachycardie ventriculaire 

La tachycardie ventriculaire (TV) est une tachycardie a complexes larges, 
definie par au moins trois battements ventriculaires successifs a une frequence 
superieurea 1 20 battements par minute. Elle naTtsoitd’un circuit de reentree, 
soit de I’augmentation de I’automaticite d'un foyer ventriculaire specifique. 
Les episodes peuvent ceder spontanement ou etre soutenus (se definissant par 
une duree superieure a 30 secondes), ou encore degenerer en fibrillation 
ventriculaire (figure 3.1 8). 

Les principales caracteristiques de la TV sont : 

■ une frequence ventriculaire superieure a 1 20 par minute ; 

des complexes QRS larges. 

La TV soutenue correspond generalement a une frequence cardiaque 
de 1 50 a 250 par minute, mais son diagnostic peut etre difficile. La TV peut 
etre remarquablement bien toleree et ne provoquer aucun desordre 
hemodynamique. Par consequent, ne concluez pas a Tabsence de TV sous 
pretexte que le patient semble en bon etat. Un moyen de distinguer les 
tachycardies ventriculaires des arythmies avec aspect voisin est evoque dans 
la deuxieme moitie de ce chapitre. 

Les symptomes de la tachycardie ventriculaire peuvent varier, allant de 
palpitations anodines jusqu’au malaise, aux syncopes et a I’arret cardiaque. 
Recherchez toujours une cause sous-jacente curable (tableau 3.3). 


Tableau 3.3 

Causes de tachycardie ventriculaire 

Infarctus myocardique aigu 
Cardiopathie ischemique 
Cardiomyopathie hypertrophique 
Cardiomyopathie dilatee 

Cardiomyopathie arythmogene du ventricule droit 

Syndrome du QT long 

Myocardite 

Cardiopathie congenitales (corrigees ou non) 

Perturbations electrolytiques 
Medicaments proarythmogenes 
Prolapsus valvulaire mitral 

Idiopathiques (exemple : tachycardie de la chambre de chasse ventriculaire droite) 
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Un episode de TV peut etre interrompu en utilisant : 

■ des medicaments ; 

■ la cardioversion par choc electrique ; 

■ la stimulation cardiaque. 

Choisissez le traitement en fonction de I’etat clinique du patient. En 
presence d’une alteration hemodynamique, la tachycardie ventriculaire 
represente une urgence medicale et necessite une cardioversion par choc 
electrique en urgence (chapitre 1 7). 



Agissez rapidement 


La TV mettant en peril I'hemodynamique cardiaque est une urgence 
medicale. Diagnostic et traitement immediats sont indispensables. 


Les patients dont I’etat clinique est stable peuvent etre traites chimi- 
quement. La lignocaine est souvent I’agent de premiere intention, mais 
comme alternative il taut citer la flecaTnide, le sotalol, le disopyramide et 
I’amiodarone. L’entraTnement intraventriculaire droit overdrive (chapitre 14) 
est egalement efficace, quoique pouvant declencher une fibrillation 
ventriculaire. 

La prophylaxie au long cours sera discutee avec le cardiologue. Elle pourra 
etre evitee pour les TV survenues a la phase precoce de I’infarctus myocar- 
dique aigu. Les traitements medicamenteux efficaces comprennent le sotalol 
(en particulier lorsque la TV est en rapport avec I’effort) et I’amiodarone. La 
TV liee a de la bradycardie sera traitee par stimulation. Les therapeutiques 
ablatives ou la chirurgie peuvent etre utilisees pour supprimer un foyer 
ventriculaire identifie par exploration electrophysiologique. Enfin, un 
defibrillateur automatique implantable (DAI) peut etre pose pour delivrer 
des chocs de faible energie lors d’episodes repetitifs de TV et de FV (voir 
chapitre 14). 

La TV peut etre egalement idiopathique dans le contexte d’un coeur de 
structure apparemment normale. Le type le plus courant est la tachycardie de 
la chambre de chasse du ventricule droit qui represente pres de 1 0 % des TV 
dans leur ensemble. Elle s’observe souvent en association a des extrasystoles 
ventriculaires qui presentent un aspect caracteristique de bloc de branche 
gauche et un axe dirige vers le bas indiquant leur origine ventriculaire droite. 
L’ effort et le stress emotionnel peuvent declencher ces battements ectopiques 
a partir de la chambre de chasse du VD ainsi qu’un acces de tachycardie 
ventriculaire, mais, neanmoins, le pronostic de ces patients reste bon en 
general. II est important, toutefois, de ne pas confondre cette forme relative- 
ment benigne de tachycardie ventriculaire provenant de la chambre de 
chasse du VD avec la TV provoquee par la cardiomyopathie arythmogene 
du ventricule droit dont le pronostic est plus pejoratif. Au cours de la cardio- 
myopathie arythmogene du ventricule droit, le coeur est de structure 
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anormale et la morphologie anormale du ventricule droit peut etre identifiee 
a I’echocardiographie ou grace a I’imagerie par resonance magnetique. La 
tachycardie ventriculaire, dans le contexte de cardiomyopathie arythmogene 
du ventricule droit se traite par defibrillateur cardiaque implantable alors que 
la TV symptomatique provenant de la chambre de chasse du VD est habituel- 
lement traitee par les techniques ablatives. Line variante polymorphe de la TV 
(torsades de pointes) est envisagee plus loin. 



Appelez a I'aide 


Les options concernant la prise en charge de TV recidivantes doivent 
etre discutees avec un cardiologue. 


Rythme idioventriculaire accelere 

Le rythme idioventriculaire accelere est une forme lente de tachycardie ven- 
triculaire, avec une frequence cardiaque inferieure a 120 battements par 
minute (figure 3.19). 




la zone infarcie se comporte 
comme un foyer 
(ectopique) ventriculaire 


Fig. 3.19 

Rythme idioventriculaire accelere 
Points cles : 

- complexes QRS larges 

- frequence cardiaque de 60 par minute 
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Trouble du rythme benin, on I’observe habituellement lors de ^installation 
d’un infarctus myocardique aigu. Aucun traitement n’est necessaire. 

Torsades de pointes (TV polymorphes) 

Les torsades de pointes sont une variante inhabituelle de la TV associee 
a un allongement de I’intervalle QT (p. 186). Leur nom vient de I’aspect 
caracteristique des ondulations sur I’ECG associe a une variation de la direc- 
tion de I’axe de QRS (figure 3.20). 

Les torsades de pointe peuvent survenir au cours du syndrome du QT 
long hereditaire (voirchapitre 1 1), certainestherapeutiquesanti-arythmiques 
(et interactions medicamenteuses), et des anomalies electrolytiques 
(hypokaliemie et hypomagnesemie). Etant donne le risque de 
declenchement d’une fibrillation ventriculaire, elles necessitent d’etre recon- 
nues d’urgence et de faire appel a un cardiologue si necessaire. Les eventuels 
medicaments en cause doivent etre identifies et supprimes et les anomalies 
electrolytiques corrigees. 

En urgence, il faut suivre les protocoles standardises de survie recommandes 
chez I’adulte (voir chapitre 1 7). On peut traiter les torsades de pointe par le 
magnesium (souvent efficace meme lorsque le taux de magnesium sanguin 
est normal) et corriger eventuellement les autres anomalies electrolytiques. 
Tout medicament susceptible d’allonger I’espace QT doit etre supprime. La 
stimulation temporaire, qui accroit la frequence cardiaque et de ce fait rac- 
courcit I’espace QT, peut etre utile. Dans les syndromes du QT long 
congenital, la sympathectomie cervicale gauche est parfois indiquee dans le 
but d’interrompre la stimulation cardiaque d’origine sympathique. Un 
defibrillateur cardiaque implantable peut se justifier si le patient est juge 
a haut risque de mort subite d’origine cardiaque. 



Fig. 3.20 

Torsades de pointes 

Points cles : 

- tachycardie a complexes larges (a la frequence de 270 par minute) 

- variation de I’axe de QRS 
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Appelez a I'aide 


Les torsades de pointes peuvent declencher une fibrillation ventricu- 
laire. L'appel d'un cardiologue en urgence est recommande. 


Fibrillation ventriculaire 

En (’absence de traitement, la fibrillation ventriculaire est un trouble du 
rythme rapidement fatal. Elle exige par consequent un diagnostic et un trai- 
tement immediats. Reportez-vous a la p. 229 du chapitre 1 7 pour y trouver 
I’algorithme de prise en charge de cette arythmie. 



Agissez rapidement 


La fibrillation ventriculaire est une urgence medicale. Diagnostic et trai- 
tement immediats sont indispensables. 


La FV est plus communement observee lors de I’installation d’un infarctus 
myocardique aigu. Recherchez toujours des anomalies electrolytiques ou 
acido-basiques dans les suites d’un episode de FV. Un episode unique de FV 
primaire (survenant dans les 48 heures du debut d’un infarctus), une fois 
reduit par choc electrique, ne justifie pas de traitement prophylactique. 

Des episodes recidivants de FV ou une FV secondaire (apres 48 h) justifient 
un traitement prophylactique par la lidocaine. La prophylaxie au long cours 
est identique a celle de la TV. 

Troubles de conduction 

La conduction normale des influx du noeud sinusal aux ventricules a ete 
decrite au chapitre 1 . Le bloc peut survenir a un nombre important de points 
differents le long de cette voie (figure 3.21 ). 

Dans le bloc sino-auriculaire, le noeud sinusal se depolarise normalement 
mais (’influx ne peut atteindre I’oreillette. II manque une onde P a I’endroit 
escompte mais habituellement, la suivante apparaft exactement au moment 
prevu. Un exemple est illustre dans la figure 3.7. 

Le bloc auriculo-ventriculaire (BAV) (chapitre 6) comporte trois degres 
de severite. Le BAV du premier degre allonge simplement I’intervalle PR en 
ralentissant la conduction a travers le noeud auriculo-ventriculaire. Dans le 
BAV du second degre certains influx auriculaires ne peuvent etre conduits aux 
ventricules. Dans le BAV du troisieme degre, il n’y a pas de conduction entre 
oreillettes et ventricule. 
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A: bloc sino-auriculaire 

B: bloc auriculo-ventriculaire 

C: bloc de branche droit 

D: bloc de branche gauche 

E: hemibloc fasciculaire posterieur gauche 

F: hbmibloc fasciculaire antbrieur gauche 


Fig. 3.21 

Regions du cceur susceptibles d’etre concernees par des blocs de conduction 


Plus bas dans le systeme de conduction, le bloc de branche peut affecter 
soit la branche gauche soit la branche droite. Parfois, seui I’un des deux 
faisceaux de la branche gauche est concerne. Certaines variantes sont possi- 
bles et le bloc simultane des deux branches est I’equivalent d’un BAV du 
troisieme degre, aucun influx n'atteignant le myocarde ventriculaire. Le 
bloc de branche est developpe a la p. 1 34 et le bloc fasciculaire aux 
pages 83 et 84. 

Les troubles de conduction ne sont pas toujours evocateurs sur I’ECC. Ils 
peuvent etre frequence-dependants, apparaissant seulement pour des 
frequences cardiaques elevees lorsque les regions interessees du systeme de 
conduction ne peuvent maintenir la cadence de conduction des influx. Au 
cours d’une tachycardie supraventriculaire, par exemple, I’elargissement des 
complexes QRS lie a un bloc de branche peut donner I’impression d’une 
tachycardie ventriculaire (p. 67). 

II est important de reconnaftre les troubles de conduction, non seulement 
a cause de leurs consequences sur I’aspect electrocardiographique, mais aussi 
parce que des rythmes d’echappement peuvent survenir lorsque la conduc- 
tion normale est totalement bloquee. 

Rythmes d'echappement 

Les rythmes d’echappementsontunesortede« boueedesauvetage »pourle 
cceur. En I’absence de rythmes d’echappement, la defaillance totale de la 
generation ou de la conduction de I’influx conduirait immanquablement 
a I’asystolie ventriculaire et a la mort. Face a cette eventualite, le cceur 
possede un grand nombre de pacemakers de reserve qui peuvent prendre le 
relais en cas de defaillance de la generation ou de la conduction normales de 
I’influx. 

Les pacemakers de relais sont localises dans la jonction auriculo-ventriculaire 
et le myocarde ventriculaire. Si la jonction auriculo-ventriculaire ne peut 
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Fig. 3.22 

Rythme d’echappement jonctionnel auriculo-ventriculaire 
Points cles : 

- frequence cardiaque de 43 par minute 

- absence d’ondes P 

- complexes QRS etroits 


recevoir les influx, a la suite d’un arret ou d’un blocsino-auriculaire (p. 31), ou 
meme durant une bradycardie sinusale severe, elle assurera le relais en jouant 
le role de pocemoter cardiaque. Le(s) complexe(s) QRS genere(s) aura (auront) 
la meme morphologie que le complexe normal mais a une frequence plus 
faible, de I’ordre de 40 a 60 battements/min (figure 3.22). 

Le pocemo/cer jonctionnel auriculo-ventriculaire continuera jusqu’a ce qu’il 
soit a nouveau inhibe par les influx venant du noeud sinusal. Si le pacemaker 
jonctionnel auriculo- ventriculaire fait defaut ou si ses influx sont bloques, un 
pacemaker ventriculaire prendra le relais. Son rythme est souvent plus lent, 
de 1 5 a 40 battements/min, et les complexes QRS seront elargis (figure 3.23). 

Parce qu’ils ont un role de « bouee de sauvetage », II ne faut pas aneantir 
les rythmes d’&happement. Au contraire, il faut identifier les raisons de la 
survenue du rythme d’echappement (c’est-a-dire les raisons pour lesquelles la 
generation normale de I’influx a fait defaut ou a ete bloquee) et corriger ce 
probleme sous-jacent. 

Cela necessitera habituellement un pacemaker, et devra etre discute avec un 
cardiologue. 

Battements ectopiques 

Contrairement aux complexes QRS des rythmes d’echappement, qui survien- 
nent avec retard par rapport au moment escompte, les battements 
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Fig. 3.23 

Rythme d’echappement ventriculaire 
Points cles : 

- frequence cardiaque de 33 par minute 

- absence d’ondes P 

- complexes QRS larges 


ectopiques surviennent prematurement. Ils peuvent naftre de n’importe 
quelle region du cceur, mais sont normalement classes en battements ecto- 
piques auriculaires, auriculo-ventriculaires jonctionnels, et ventriculaires. Les 
battements ectopiques sont egalement denommes extrasystoles et batte- 
ments prematures. 

Les battements ectopiques auriculaires sont identifies par une onde P qui 
survient avant le moment escompte et presente une forme anormale 
(figure 3.24). Bien que les battements ectopiques auriculaires soient habituel- 
lement conduits aux ventricules et generent un complexe QRS, ils peuvent 
occasionnellement rencontrer un noeud auriculo-ventriculaire refractaire et ne 
pas etre conduits. 

Les extrasystoles jonctionnelles auriculo-ventriculaires vont activer les ven- 
tricules, donnant naissance a un complexe QRS survenant plus tot que prevu 
(figure 3.25). Ils peuvent egalement activer par voie retrograde les oreillettes, 
a I’origine d’une inversion de I’onde P. Le fait que I'onde P survienne avant, 
durant, ou apres le complexe QRS depend simplement de ce que I’influx 
electrique atteint oreillettes ou ventricules en premier. 

Les extrasystoles ventriculaires donnent naissance a des complexes QRS 
larges. Occasionnellement, ils seront suivis d’ondes P inversees si les oreillettes 
sont activees par conduction retrograde. Si la conduction retrograde ne sur- 
vient pas, il y aura en general une pause compensatrice totale avant le 
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ectopie ectopie ectopie ectopie 

auriculaire auriculaire auriculaire auriculaire 
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foyer ecfopique auriculaire 



Fig. 3.24 

Extrasystoles auriculalres 
Points cles : 

- ondes P survenant plus tot que prevu 

- onde P anormalement pointue 


battement normal suivant puisque le noeud sinusal ne sera pas « remis 
a I’heure » (figure 3.26). 

Les battements ectopiques ventriculaires peuvent survenir en meme temps 
que I’onde T du battement precedent. Lors de ^installation d’un infarctus du 
myocarde aigu, de telles ectopies « R sur T » peuvent declencher des aryth- 
mies ventriculaires. 

Les extrasystoles ventriculaires peuvent etre frequentes. Quand un batte- 
ment ectopique suit chaque battement normal, on parle de « bigeminisme » 
(figure 3.27). 

Les extrasystoles ventriculaires peuvent etre inoffensives, en particulier 
quand le coeur est de structure normale, mais peuvent aussi s’associer a des 
arythmies plus aleatoires, specialement en presence d’une cardiopathie 
preexistante. devaluation du risque, chez un patient presentant des extrasys- 
toles ventriculaires prendra par consequent en compte une eventuelle cardio- 
pathie sous jacente, ce qui inclut au besoin (en complement de I’ECG- 
12 derivations), une echocardiographie, une epreuve d’effort, et un enregis- 
trement ambulatoire de I’ECG. 

Les extrasystoles ventriculaires qui prennent naissance dans la chambre de 
chasse du ventricule droit se reconnaissent par leur aspect de bloc de branche 
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extrasystole extrasystole extrasystole 

de la jonction AV de la jonction AV de la jonction AV 



II 



Fig. 3.25 

Extrasystoles jonctionnelles auriculo-ventriculaires 
Points cles : 

- complexe QRS survenant plus tot que prevu 

- complexe QRS etroit 


gauche, associe a un axe inferieur sur I'ECG. Bien que cette categorie d’extra- 
systoles issues de la chambre de chasse du VD puisse s’associer a des acces de 
TV non soutenue, on considere habituellement qu’elles sont de bon pronostic 
(bien que ce postulat ait ete remis en question, et qu’il ait ete rapporte de 
nombreux cas compliques d’arythmie ventriculaire maligne). Les extrasysto- 
les de la chambre de chasse du VD ne doivent pas etre confondues avec des 
extrasystoles ventriculaires identiques observees au cours des cardiopathies 
arythmogenes du ventricule droit, de pronostic beaucoup plus pejoratif. Une 
imagerie soigneuse du ventricule droit est par consequent d’un interet majeur 
pour faire la distinction entre ces deux situations chez les patients qui 
presentent des extrasystoles naissant du ventricule droit. 

Malgre le fait que certaines ectopies ventriculaires puissent precipiter 
I’apparition d’arythmies fatales, un traitement de routine avec des antiaryth- 
miques n'a pas apporte la preuve de sa capacite de reduire la mortalite. 
Certains patients peuvent etre fortement perturbes par les symptomes 
provoques par le battement ectopique, la pause compensatrice ou le batte- 
ment sinusal suivant (avec habituellement sensation de battements 
« supplementaires », « manquants »ou« violents »)etbeneficieront del’ uti- 
lisation d’agents antiarythmiques. Lorsqu’elle est realisable, I’ablation par 
catheter peut etre envisagee chez les patients symptomatiques ou lorsqu’il 
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extrasysloles Onde P normale 

ventriculaires (sinusale) se 

sans conduction superposant au 



0.6 s 


1.2 s 


0.6 s 0.6 s 



foyer ventriculaire 
ectopique 


Fig. 3.26 

Extrasystoles ventriculaires 
Points cles : 

- complexe QRS survenant plus tot que prevu 

- complexe QRS large 

- absence de conduction retrograde dans cet exemple 


existe un risque d’arythmie maligne, et la pose d’un defibrillateur cardiaque 
implantable est egalement une possibilite de protection contre les arythmies 
dangereuses. 

Identifier ie rythme cardiaque 

Si vous avez parcouru la premiere partie de ce chapitre, vous avez desormais 
une bonne idee du profil des rythmes cardiaques normaux et anormaux, de 
leurs causes et de leur traitement et serez en situation favorable pour identifier 
le rythme cardiaque sur n’importe quel ECC. Si vous etes arrives directement 
a cette partie, nous vous recommandons fortement de lire les pages 
precedentes avant d’aller plus loin. 

Dans cette partie de I’ouvrage, nous allons vous apprendre une demarche 
de routine vous permettant de vous guider sur la voie du diagnostic correct de 
n’importe quel trouble du rythme. Tout d’abord, nous allons repeter les 
recommandations par lesquelles nous avons debute ce chapitre. 
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Fig. 3.27 

Bigeminisme 

Point cle : chaque battement normal est suivi d'un battement ectopique ventriculaire 



Appelez a I'aide 


En cas de doute sur le rythme cardiaque du patient, n'hesitez pas 
a demander I'avis d'un cardiologue. 


Nous esperons que les conseils prodigues ici seront suffisants pour vous 
eviter tout souci lorsque vous tenterez d’identifier un rythme cardiaque en 
urgence. Cependant, la reconnaissance de certaines arythmies peut etre diffi- 
cile, meme pour un specialiste, et s’il vous arrive d’etre dans I’incertitude 
diagnostique, il est important que vous ayez recours a I’aide du specialiste 
a la premiere opportunite. 

Lorsque vous analysez le rythme cardiaque, gardez toujours present 
a I’esprit les deux questions auxquelles vous vous efforcerez de repondre : 

■ ou I’influx prend-il naissance ? 
noeud sino-auriculaire, 

• oreillettes, 

• junction auriculo-ventriculaire, 

• ventricules ; 
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■ de quelle maniere I’influx est-il conduit ? 

• conduction normale, 

• conduction acceleree (comme dans le syndrome de WPW), 

• conduction bloquee. 

Vous allez pouvoir reduire le nombre de diagnostics compatibles grace aux 
questions suivantes : 
quel est I’etat du patient ? 

■ existe-t-il une activite ventriculaire ? 

■ quelle est la frequence ventriculaire ? 

■ le rythme ventriculaire est-il regulier ou irregulier ? 

■ le complexe QRS est-il de duree normale ou est-il elargi ? 

■ existe-t-il une activite auriculaire ? 

■ quelle est la relation entre I’activite auriculaire et I’activite ventriculaire ? 
Une telle approche de I’ECG est utilisee par le Resuscitation Council du 

Royaume-Uni pour entraTner les professionnels des services d’urgences a la 
reconnaissance des troubles du rythme cardiaque. S’integrer a l’« Advanced 
Life Support » est un excellent moyen d’ameliorer ses competences dans le 
domaine de la rythmologie et, naturellement, d’apprendre a participer effi- 
cacement a I’Aide Medicale Urgente. II est precise a la fin de I’ouvrage, au 
chapitre « Lectures complementaires », comment contacter le Resuscitation 
Council. Si vous habitez hors du Royaume-Uni, nous vous suggerons de 
contacter le SAMU le plus proche, qui vous renseignera. 

Quel est I’etat du patient ? 

Le contexte clinique est d’une grande importance dans I’interpretation de 
I’ECC et il nefaut paschercher a interpreter un trouble du rythme a I’ECC sans 
connaftre le contexte clinique dans lequel I’ECG a ete enregistre. Prenons 
I’exemple d’un enregistrement long qui semble montrer un rythme sinusal 
normal. S’il a ete enregistre chez un patient inconscient et sans pouls, le 
rythme sera celui d’une activite electrique sans pouls, non d’un rythme sinu- 
sal. De meme, la presence d’artefacts sur I’ECG peut etre confondue avec une 
arythmie a moins que le contexte clinique ne soit connu. Pour eviter ce genre 
de problemes : 

■ si vous interpretez un EGG enregistre par quelqu’un d’autre, insistez tou- 
jours pour connaftre les details cliniques et les raisons pour lesquelles cet 
EGG a ete enregistre chez ce patient ; 

■ si vous enregistrez un EGG que quelqu’un voudra plus tard interpreter, 
redigez toujours une note concernant le contexte clinique au haut de 
I’ECC pour en faciliter I’interpretation (par exemple « patient se plaignant 
de palpitations a frequence cardiaque elevee »). 

Une activite ventriculaire est-elle presente ? 

On commencera par regarder I’ECC dans son ensemble pour ce qui concerne 
la presence d'une activite electrique. En son absence, evaluez le patient (le 
pouls est-il perceptible ?), la mise en place des electrodes (les connections 


3. Le rythme cardiaque 


61 


sont-elles correctes ?) et I’etalonnage (I’etalonnage sur I’appareil d’enregis- 
trement n’est-il pas trap faible ?). 

Si le pouls n’est pas per^u et qu’il n’existe pas d’activite electrique evidente 
sur I’ECC, le patient est en asystolie et une reanimation appropriee doit etre 
entreprise en urgence - voir chapitre 1 7 pour plus de details. II taut se metier 
du diagnostic d’asystolie en presence d’un trace ECG totalement plat - il 
existe habituellement une activite perceptible sur la ligne de base. Une ligne 
de base totalement plate signifie habituellement qu’une electrode est 
deconnectee - verifiez la situation des electrodes (et bien entendu celle du 
patient) soigneusement lorsque vous etablissez votre diagnostic. 

Les ondes P peuvent se presenter de maniere isolee (pendant une courte 
periode) apres la survenue d’une asystolie ventriculaire. II est important de 
reconnaTtre la presence « d’ondes P isolees » sur I’ECG, le patient pouvant 
repondre favorablement aux manoeuvres de stimulation effectuees en 
urgence telles que percussion du thorax, stimulation percutanee ou par voie 
veineuse temporaire. 

S’il existe des complexes QRS, passez a la question suivante. 

Quelle est la frequence ventriculaire ? 

L’activite ventriculaire est representee sur I’ECG par les complexes QRS. Les 
deux methodes qui permettent de determiner la frequence ventriculaire sont 
evoquees au chapitre 2. Une fois calculee la frequence ventriculaire, vous 
devez etre capable de classer le rythme en : 
bradycardie (< 60 battements/min) ; 

■ normal (60-100 battements/min) ; 

■ tachycardie (> 100 battements/min). 

Le rythme ventriculaire est-il regulier ou irregulier ? 

Apres avoir determine la frequence ventriculaire, vous devez apprecier sa 
regularite. II faut observer I'espacement entre les complexes QRS - est-il le 
meme sur I’ensemble du trace long ? L’irregularite peut etre discr^e, c’est 
pourquoi il est utile de mesurer la distance entre chacun des complexes QRS. 
Pour cela, il est un moyen qui consiste a placer un morceau de papier le long 
de la bande d’enregistrement et d’y inscrire une marque en face de chacun 
des complexes QRS. En depla^ant la marque d’avant en arriere le long du 
trace, vous pouvez rapidement vous rendre compte si les espaces entre les 
complexes QRS varient ou non. Une fois ce controle effectue, vous pourrez 
classer le rythme ventriculaire en : 

■ regulier (complexes QRS espaces de fa^on identique) ; 

■ irregulier (complexes QRS espaces de maniere variable). 

Le tableau 3.4 etablit la liste des causes d’irregularite du rythme cardiaque. 
Si le rythme est irregulier, il est utile d’essayer de caracteriser le degre 
d’irregularite. La fibrillation auriculaire, par exemple, est un rythme totale- 
ment chaotique sans qu’on puisse discerner le moindre plan d’organisation 
du rythme ventriculaire. L’arythmie sinusale, en revanche, montre une varia- 
tion cyclique de la frequence ventriculaire qui n’est pas desordonnee mais 
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Tableau 3.4 

Rythmes cardiaques irreguliers 

Fibrillation auriculaire 
Arythmie sinusale 

Tout rythme supraventriculaire avec bloc AV intermittent 
Extrasystoles 


affiche une periodicite evidente, coTncidant avec les mouvements respiratoires 
du patient. 

Lors du bloc AV intermittent, si un influx est bloque pendant son chemi- 
nement vers les ventricules du fait d’un trouble conductif, le complexe QRS 
correspondant ne pourra survenir a I’endroit prevu et le battement sera 
« manquant » (voir figure 6.9, p. 109). Le degre d’irregularite dependra de 
la nature du trouble conductif - le blocage de I’influx peut etre previsible, 
dans le cas d’une « irregularite reguliere », ou imprevisible. 

De meme, des extrasystoles (figure 3.28) peuvent survenir de maniere 
previsible ou imprevisible, donnant par consequent naissance a des 
irregularites regulieres ou irregulieres. Au cours du bigeminisme ventriculaire, 
par exemple, un battement ectopique ventriculaire survient apres chaque 


extrasystole extrasystole 

ventriculaire ventriculaire 
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foyer ventriculaire 
ectopique 


Fig. 3.28 

Exemple de battement ectopique (extrasystole ventriculaire) 

Point cle : les battements ectopiques apparaissent plus tot que prevu 
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complexe QRS normal, realisant une « irregularite reguliere » du rythme ven- 
triculaire (voir figure 3.27). Les extrasystoles sont envisagees p. 54. 

Le complexe QRS est-il de largeur normale ou 
est-il elargi ? 

La largeur du complexe QRS peut fournir des indications interessantes sur 
Torigine du rythme cardiaque. En repondant a cette question vous aurez 
limite I’origine de I’influx a la moitie du coeur. Les rythmes ventriculaires 
prennent naissance a I’interieur du myocarde ventriculaire ; les rythmes 
supraventriculaires naissent n’importe ou au-dessus (ainsi qu’au niveau) de 
la junction AV (figure 3.29). 

Normalement, les ventricules sont depolarises par I’intermediaire du 
systeme His-Purkinje, un reseau de fibres de conduction rapide qui parcourent 
le myocarde ventriculaire. En consequence, les ventricules sont totalement 
depolarises, normalement, en moins de 0.1 2 s, et les complexes QRS corres- 
pondants sur I’ECG ont moins de 3 petits carreaux de largeur. 

A Linverse, s’il existe un probleme de conduction dans les ventricules, tel 
qu’un bloc sur une partie du systeme His-Purkinje (comme on peut I’observer 
lors du bloc de branche gauche ou droit), la depolarisation doit s’etendre 
d’une cellule myocardique a I’autre. Ce processus demande plus de temps et 
c’est pourquoi les complexes QRS s’elargissent, d’une duree superieure 
a 3 petits carreaux. C’est egalement le cas lorsque I’influx a pris naissance 
dans les ventricules (au lieu de traverser le noeud AV), comme dans le cas d’un 
battement ectopique ventriculaire ou de TV. Si un influx court-circuite le 
noeud AV, II n’est pas en mesure d’emprunter le systeme de conduction 
His-Purkinje. Une fois encore, il devra cheminer de myocite en myocite, ce 
qui prolonge le processus de depolarisation. 

Ceci nous permet d’utiliser la largeur des complexes QRS pour tenter 
de determiner de quelle maniere les ventricules se sont depolarises. Si 
le complexe QRS est fin (< 3 petits carreaux), les ventricules ont 
necessairement ete depolarises par un influx ayant traverse le noeud AV - la 


SUPRAVENTRICULAIRE 



VENTRICULAIRE 


Rythme supraventriculaire vs rythme 
ventriculaire 


Point de : Le terme supraventricu- 
laire s’applique a toute structure 
situee au-dessus des ventricules 
(et electriquement distincte de 
ceux-ci) 


Fig. 3.29 
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seule voie utilisable dans le systeme His-Purkinje. On parle alors de rythme 
supraventriculaire (prenant naissance au dessus des ventricules). 

L’elargissement du complexe QRS (> 3 petits carreaux) implique deux 
explications possibles : 

1 . I’influx peut avoir pris naissances dans les ventricules et se trouver 
ainsi dans I’impossibilite d’emprunter le systeme His-Purkinje (rythme 
ventriculaire) ; 

2. I’influx peut avoir pris naissance au dessus des ventricules mais est inca- 
pable d’emprunter le systeme His-Purkinje du fait d’un trouble de conduc- 
tion (rythme supraventriculaire avec conduction aberrante). 

Ceci est resume au tableau 3.5. 

Essayer de distinguer les rythmes ventriculaires des rythmes supraventricu- 
laires avec aberration de la conduction peut se reveler difficile, en particulier 
si le patient est tachycarde et qu’il existe une inquietude concernant 
I’eventualite d’une TV. La distinction entre TV et TSV est specialement 
developpee page 67. 

Existe-t-il une activite auriculaire ? 

L’activite auriculaire peut prendre plusieurs aspects, qui peuvent se grouper en 
quatre categories : 
ondes P (depolarisation auriculaire) ; 

■ ondes de flutter (flutter aur\cu\a\re) ; 
m ondes de fibrillation (fibrillation auriculaire) ; 
absence d’activite auriculaire clairement identifiable. 

La presence d’ondes P confirme I’existence d’une depolarisation auricu- 
laire. Ceci ne signifie pas que la depolarisation a necessairement pris naissance 
dans le noeud sinusal, au demeurant. Les ondes P apparaissent durant la 
depolarisation auriculaire sans tenir compte du lieu meme ou celle ci a pris 
naissance - c’est I’orientation des ondes P qui vous renseignera sur I’origine 
de la depolarisation (chapitre 5). Des ondes P positives en Dll indiquent que la 
depolarisation auriculaire a pris naissance dans ou tout pres du noeud sinusal. 
Des ondes P negatives signifient que la repolarisation est nee tout pres ou 
a I’interieur du noeud auriculo-ventriculaire (figure 3.30). 

Les ondes de flutter s’observent dans le flutter auriculaire a la frequence 
de 300/min., donnant un aspect en dents de scie de la ligne de base (voir 


Tableau 3.5 

Rythmes a complexes larges/rythmes a complexes fins 



Complexes 

larges 

Complexes 

fins 

Rythme supraventriculaire avec conduction normale 

non 

oui 

Rythme supraventriculaire avec conduction aberrante 

oui 

non 

Rythme ventriculaire 

oui 

non 
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depolarisation venant d'un 
foyer situe pres du noeud AV 

Fig. 3.30 

Depolarisation a partir d’un foyer situe pres du noeud AV 
Points cles : 

- les ondes P sont inversees en Dll 

- I’intervalle PR est anormalement court 


figure 3.1 1, p. 36). Comme on le verra plus loin, cet aspect peut etre plus 
facile a identifier en utilisant des manoeuvres qui bloquent transitoirement la 
conduction auriculo-ventriculaire. 

Les ondes de fibrillation s’observent au cours de la fibrillation auriculaire et 
correspondent a des influx auriculaires chaotiques et aleatoires survenant a la 
frequence de 400 a 600/min (voir figure 3.1 3). II en resulte une activite auri- 
culaire traduite par une ligne de base irreguliere et de faible amplitude. 

La nature de I’activite auriculaire n’est pas toujours evidente. Ce peut etre 
parce que les ondes P sont « cachees » au milieu des complexes ventriculaires 
comme c’est souvent le cas au cours de la tachycardie par reentree nodale 
AV. Dans certains cas, la depolarisation auriculaire est presente mais sa 
« signature » electrique sur I’ECG n’est pas facile a mettre en evidence car 
elle est masquee par les complexes QRS simultanes, de forte amplitude. 
L’activite auriculaire peut aussi etre absente, par exemple au cours de I’arret 
sinusal ou du bloc sino auriculaire, cas ou I’oreillette peut etre electriquement 
silencieuse. 

Comment I'activite des oreillettes et des ventricules 
se presente-t-elle ? 

Apres avoir examine separement I’activite des oreillettes et celle des ventricu- 
les, I’objectif final est de determiner quel est leur rapport. Normalement, un 
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influx provenant des oreillettes va depolariser les ventricules dans un rapport 
1/1 entre les ondes P et les complexes QRS. Toutefois, les influx venant 
des oreillettes peuvent etre parfois dans I’impossibilite d’atteindre les ventri- 
cules, ou bien les ventricules peuvent generer leur propre stimulus 
independamment de I’activite auriculaire. 

Si chaque complexe QRS est associe a une onde P, cela signifie qu’oreillettes 
et ventricules ont ete actives par une source commune. II s’agit habituelle- 
ment mais non necessairement du noeud sinusal (car les rythmes jonctionnels 
vont egalement depolariser a la fois oreillettes et ventricules). 

S’il existe plus d’ondes P que de complexes QRS, la conduction entre 
oreillettes et ventricules est soit en partie bloquee (seuls quelques influx 
reussissent a passer), soit totalement bloquee (les ventricules ayant mis en 
oeuvre leur propre rythme d’echappement). Un exemple est fourni sur la 
figure 3.31 . 

Des complexes QRS en plus grande quantite que les ondes P signifient 
qu’il existe une dissociation auriculo-ventriculaire avec des ventricules 
fonctionnant independamment des oreillettes, a une frequence plus elevee 
(figure 3.32). 

II faut toujours garder present a I'esprit qu’il peut etre difficile voire impos- 
sible d’ identifier clairement les ondes P. Par consequent, II est parfois difficile 
d'affirmer I’absence d’activite auriculaire. 
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Complexes QRS 


nceud sinusal 



Fig. 3.31 

Bloc AV complet (« 3'’ degre ») 

Points cles : 

- la frequence des ondes P est de 75 par minute 

- la frequence des QRS est de 33 par minute 
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Fig. 3.32 

Dissociation auriculo-ventriculaire 
Points cles : 

- la frequence des ondes P est de 58 par minute 

- la frequence des QRS est de 65 par minute 


Determiner le rythme cardiaque 

En utilisant les sept questions ci-dessous, vous devrez etre capable de 
reconnaTtre la plupart des rythmes cardiaques decrits dans la premiere 
moitie de ce chapitre lorsque vous serez amene a les rencontrer. Ayez toujours 
une reflexion simple etessayez d’eviter les « voies de garage » en vous noyant 
dans les details - le diagnostic sera souvent evident lorsque vous aurez 
identifie les elements-cles du trace. II existe une poignee de troubles du 
rythme que vous apprendrez mecaniquement de maniere a les reconnaTtre 
sans la moindre hesitation en urgence - il s’agit de rythmes lies a un arret 
cardiaque (fibrillation ventriculaire, asystolie, activite electrique sans pouls), 
qui sont envisages plus loin, au chapitre 1 7. 

Comment faire la difference entre TV et TSV ? 

La distinction entre TV et TSV avec conduction aberrante n’est pas toujours 
tranche, les deux pouvant se presenter comme une tachycardie a complexes 
elargis sur I’ ECC. Cette distinction est importante car la prise en charge de ces 
deux conditions est differente (bien qu’en urgence, aussi bien la TV que la TSV 
repondent favorablement a la cardioversion par CEE). En general, la regie de 
base veut qu’ une tachycardie a complexes larges soil toujours consideree comme 
une TV jusqu’a preuve du contraire. 
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L’histoire clinique peut fournir d’utiles renseignements pour approcher le 
diagnostic. Line tachycardie a complexes larges est plus volontiers une TV 
chez les patients ages dont I’histoire clinique revele I’existence d’une cardio- 
pathie, et plus volontiers une TSV avec conduction aberrante chez les patients 
jeunes sans antecedents cardiaques. On ne doit pas considerer que les 
patients porteurs d’uneTVsont toujours dans une situation critique - certains 
patients tolerent remarquablement bien leur TV et peuvent etre virtuellement 
asymptomatiques. Inversement, certains patients tolerent mal leur TSV. 

Un ECG anterieur peut etre utile pour determiner si la conduction aberrante 
existait avant I’acces de tachycardie, et si la morphologie de QRS s’est 
modifiee. Toutefois, il est possible que la conduction aberrante se soit 
installee pendant la periode s’inscrivant entre les deux traces, ou qu’elle 
apparaisse seulement au cours de la tachycardie. Les complexes larges qui 
presentent une morphologie typique soit de bloc de branche gauche soit de 
bloc de branche droit (voir chapitre 8) sont plus volontiers en rapport avec 



noeud sinusal 



OREILLETTES 
ET VENTRICULES 
ONT UN ROLE 
INDEPENDANT 


foyer ventriculaire 


Fig. 3.33 

Activite auriculaire (onde P) independante 
Points cles : 

- tachycardie a complexes larges (TV) 

- les fleches montrent des ondes P independantes deformant les complexes QRS 

- le dernier complexe est un complexe de capture 
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une conduction aberrante. La TV est habituellement responsable de comple- 
xes larges « atypiques » qui ne possedent pas les criteres classiques des blocs 
de branche gauche ou droit. 

Un critere diagnostique de TV consiste en la presence d’une activite auri- 
culaire independante, bien qu’elle ne s’observe que dans moins de la moitie 
des cas. Une activite auriculaire independante se caracterise par : 

des ondes P independantes ; 

des complexes de fusion ; 

■ des complexes de capture. 

L’independance des ondes P se caracterise par la presence d’ondes P de 
frequence inferieure a celle des complexes QRS, sans relation avec ceux-ci 
(figure 3.33). II peut toutefois etre difficile, voire meme impossible de detecter 
les ondes P durant la TV. 

Les complexes de fusion surviennent lorsque les ventricules sont actives par 
un influx auriculaire et un influx ventriculaire survenant de fa^on simultanee 
(figure 3.34). 

Les complexes de capture peuvent apparaftre lorsque un influx auriculaire 
parvient a « capturer » les ventricules a I’occasion d’un battement, avec pour 
consequence un complexe QRS normal, pouvant etre precede d’une onde P 
normale (figure 3.35). 




origine 

ventriculaire 


Fig. 3.34 

Complexes de fusion 
Points cles : 

- tachycardie a complexes larges (TV) 

- les fleches montrent des complexes de fusion 
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tachycardie ventriculaire tachycardia ventriculaire 



- engine 
ventriculaire 


Fig. 3.35 

Complexes de capture 

Points cles : 

- tachycardie a complexes larges 

- un complexe QRS normal (complexe de capture) 


Tachycardie supraventriculaire 


Le terme de « tachycardie supraventriculaire » (TSV) estfrequemment utilise 
a tort, ce qui conduit a certaines erreurs d’interpretation. Litteralement, il fait 
reference a toute frequence cardiaque superieure a 1 00 battements par 
minute (tachycardie) prenant son origine au-dessus des ventricules (supra- 
ventriculaire). Ce terme inclut de nombreuses arythmies differentes telles que 
la tachycardie sinusale, la fibrillation auriculaire, la tachycardie auriculaire et 
les tachycardies par reentree auriculo-ventriculaire. Cest la signification de la 
TSV qui a ete utilisee dans ce livre. 

Certains reservent le terme de TSV specifiquement aux tachycardies par 
reentree auriculo-ventriculaire nodale. Nous vous recommandons d’identifier 
toutes les arythmies de maniere aussi specifique que possible, et de reserver 
en principe le terme de TSV aux tachycardies qui naissent au-dessus des 
ventricules. 


Les autres indices qui font supposer qu’une tachycardie a complexes larges 
est d'origine ventriculaire sont : 
duree de QRS > 0,14 s (3,5 petits carreaux) ; 
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concordance (QRS orientes dans la meme direction de VI a V6) ; 

■ changement d’axe de QRS de 40 degres ou plus (a gauche ou a droite). 

Si le trouble du rythme se ralentit ou disparaTt au cours de manoeuvres 
ralentissant ou bloquant la conduction au niveau du noeud auriculo-ventricu- 
laire, il est plus probable que ce trouble du rythme est d’origine supraven- 
triculaire avec conduction aberrante. 


Resume 


Lorsque vous evaluez le rythme cardiaque, il est important de prendre en 
consideration : 

• les rythmes du noeud sinusal : 

- rythme sinusal, 

- bradycardie sinusale, 

- tachycardie sinusale, 

- arythmie sinusale, 

- maladie du sinus ; 

• les rythmes auriculaires : 

- tachycardie auriculaire, 

- t/utter auriculaire, 

- fibrillation auriculaire ; 

• les rythmes auriculo-ventriculaires ; 

• les tachycardies par reentree auriculo-ventriculaire ; 

• les rythmes ventriculaires : 

- tachycardie ventriculaire, 

- rythme idioventriculaire accelere, 

- torsades de pointes (TV polymorphes), 

- fibrillation ventriculaire ; 

• les troubles de la conduction ; 

• les rythmes d’echappement ; 

• les battements ectopiques. 

Pour identifier le rythme, posez-vous les questions suivantes : 

7 . Quel est le lieu de nalssance de I’ Influx ? 

• Noeud sinusal 

• Oreillettes 

• Junction auriculo-ventriculaire 

• Ventricules 

2. Comment Nnflux est-ll conduit 7 

• Conduction normale 

• Conduction acceleree (syndrome de WPW) 

• Conduction bloquee 






La determination de I’axe cardiaque provoque plus d’embarras que pratique- 
ment n’importe quel autre parametre interprete sur I’ECG. Cela ne devrait 
pourtant pas etre le cas, dans la mesure ou il n’y a pas de mystere lie a au calcul 
de I’axe cardiaque, celui-ci s’effectuant habituellement sans difficulte. Decider 
que I’axe de QRS est normal peut en effet se resumer de fafon sommaire en 
une seule regie : 


Une regie rapide pour determiner I' axe 


Si les complexes QRS sont positifs en majorite dans les derivations Dl et Dll, 
I'axe cardiaque est normal. 


Si vous ne rencontrez pas de difficulte lors de la determination de I’axe, vous 
pouvez avancer tout droit a la seconde moitie de ce chapitre ou on vous 
expliquera les raisons d’un axe anormal. Sinon, lisez la premiere partie de ce 
chapitre, dans lequel il vous sera dit en termes simples ce que I’axe represente 
et comment il peut etre mesure. 

Comprendre la signification de I'axe cardiaque 
et le mesurer 

Quelle est la signification de I’axe ? 

Comme nous I’avons explique au chapitre 1, le flux electrique est 
uniformement reparti a travers le coeur, puisqu’il chemine normalement le 
long d’une voie bien definie (figure 4.1). 

En termes simples, I’axe cardiaque est un indicateur de la direction generale 
que prend I’onde de depolarisation lorsqu’elle s’ecoule a travers les ventricu- 
les. Songez un instant a la direction generale du flux electrique cheminant 
a travers les ventricules : celui-ci debute au coin « en haut et a droite » et se 
dirige vers le coin « en bas et a gauche » (figure 4.2). 

Quelle mesure utilise-t-on pour le calcul de I’axe ? 

Lorsque I’on parle d’axe, une terminologie plus precise est requise. L’axe est 
done de fa^on conventionnelle designe par I’angle, mesure en degres, 
representant la direction du courant electrique s’ecoulant a travers les 
ventricules. 

Le point de reference, ou zero, est pris sur une ligne horizontale 
« regardant » le coeur de la gauche (figure 4.3). Pour un flux electrique 
dirige au-dessous cette ligne, I’angle est exprime par un nombre positif ; 
au-dessus de cette ligne, par un nombre negatif (figure 4.4). Ainsi, I’axe 
cardiaque se situe entre -i-l ° et -i-l 80° ou - 1 ° et - 1 80°. 


Maitriser I'ECG 
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branche 


nceud 


faisceau 

antbrieur 


ncBud auriculO' 

ventriculaire , ... 

branche droite 

du faisceau de His 


posterieur 


Fig. 4.1 

L’influx electrique a travers le cceur 

Points cles : 

- I’ influx prend son origine dans le 
noeud sino-auriculaire 

- I’ influx gagne les ventricules par 
I’intermediaire du noeud auriculo- 
ventriculaire 



de depolarisation 


Fig. 4.2 

La direction generate du flux electrique 
a travers le cceur 
Points cles : 

- I’influx prend naissance au coin « en 
haut et a droite » 

- I’influxse dirige vers lecoin « enbaset 
a gauche » 



0 “ 


Fig. 4.3 

Le point de reference (« zero ») pour la 

mesure des axes 

Points cles : 

- le point zero est une ligne horizon- 
tale qui « regarde » le cceur de la 
gauche 

- il y a analogie avec ce que « voit » la 
derivation Dl 

- toutes les mesures des axes sont fai- 
tes a partir de cette ligne 
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- 90 “ 


Fig. 4.4 

L'eventail des angles de I’axe du cceur 

Points cles : 

- les mesures allant dans le sens 
inverse des aiguilles d’une montre 
sont negatives 

- les mesures allant dans le sens des 
aiguilles d’une montre sont positives 

- toutes les mesures sont effectuees 
a partir de la ligne « zero » 

Souvenez-vous qu’au chapitre 1 vous avez appris que les six derivations des 
membres regardent le cceur de cote selon six angles de vue differents. Le 
meme systeme de reference peut etre utilise pour decrire I’angle avec lequel 
chaque derivation regarde le cceur (figure 4.5). Toutes les derivations des 
membres et leurs angles respectifs sont repertories dans le tableau 4.1 . 

Essayez maintenant de vous souvenir de I’angle de vue de chaque 
derivation des membres, avant de poursuivre la lecture. Lorsque vous aurez 
assimile le concept selon lequel chaque derivation des membres possede un 
angle de vue different du cceur, la comprehension de I’axe cardiaque devien- 
dra facile. 

Comment utiliser les derivations des membres 
pour calculer I'axe ? 

L’ information provenant des derivations des membres est utilisee pour calcu- 
ler I’axe cardiaque. Rappelez-vous simplement de trois principes, que nous 
avons deja tous decrits : 



+90“ 



+ 120“ +90“ +60“ 


Fig. 4.5 

Les angles de vue des six derivations 
des membres 

Point cle : 

- chaque derivation regarde le 
cceur selon un angle different 
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Tableau 4.1 

Derivations des membres et angles de vue 


Derivation 

Angle avec lequel elle regarde le coeur 

Dl 

0° 

Dll 

+60° 

Dill 

+120° 

aVR 

- 150° 

aVL 

- 30° 

aVF 

+90° 


■ I’axe est la direction generale du flux electrique a travers le coeur ; 

■ chacune des derivations des membres enregistre ce flux electrique a partir 
d’un angle de vue regardant le coeur differemment ; 

■ le flux electrique qui se dirige vers une electrode provoque une deflexion 
positive et le flux qui s’en eloigne provoque une deflexion negative. 

Cette derniere regie signifie que si I’influx se propage a angle droit par 

rapport a une derivation, les complexes ECC qui en decoulent seront alors 
isoelectriques (les deflexions positive et negative s’annulent mutuellement). 
Ceci est illustre sur la figure 4.6. 

En vous basant sur ces principes, penchez-vous sur la depolarisation ven- 
triculaire en Dll. De son angle de vision, I’influx intraventriculaire est 
entierement dirige vers cette derivation et le complexe QRS est totalement 
positif (figure 4.7). La derivation aVL, cependant, verra le meme influx a angle 
droit et enregistrera un complexe QRS isoelectrique (figure 4.8). Toute 
derivation dont Tangle de vue se situe entre les derivations Dll et aVL enregis- 
trera un complexe qui deviendra de plus en plus positif au fur eta mesure qu’il 
se rapprochera de la derivation Dll (figure 4.9). 

II est desormais tout a fait aise de calculer Taxe cardiaque en regardant si les 
complexes QRS des derivations des membres sont positifs ou negatifs de 
maniere predominante. 



Fig. 4.6 

Complexe ECC isoelectrique 

Point cle : 

- un influx se dirigeant a angle 
droit vers une derivation est 
a Torigine d’un complexe 
isoelectrique 
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Fig. 4.7 

Le complexe QRS est entierement positif 

en Dll 

Points cles : 

- [’influx se dirigeant vers une derivation a 
pour consequence une deflexion 
positive 

- [’influx qui chemine dans les ventricules 
est dirige vers Dll 



II existe deux moyens de determiner I’axe cardiaque : I’un rapide et 
approximatif, I’autre precis mais plus minutieux. 


Qu'est-ce qu’un axe « normal » 


Malheureusement, il n’existe pas de consensus universel sur ce que doit etre 
un axe normal. Dans cet ouvrage, on considerera qu’un axe normal se situe 
entre - 30° et +90°, bien qu’il faille mentionner que certains cardiologues 
acceptent de parler d’axe normal jusqu’a +120°. Ceci est du au fait qu’il 
n’existe pas de limite precise entre le normal et le pathologique. 
L’approche la plus raisonnable consiste a considerer que la probabilite pour 
un patient de presenter une pathologic sous-jacente augmente au fur et 
a mesure que I’axe augmente de +90° a +1 20°. 


Un moyen rapide pour calculer I’axe de QRS 

Cette technique permet de determiner en quelques secondes si I’axe est 
normal ou anormal. Pour conclure que I’axe est normal, II vous suffit seule- 
ment de regarder deux derivations des membres : Dl et Dll. 

Si le complexe QRS en Dl est positif de fa^on predominante, ceci indique 
que I’axe est situe en un point quelconque entre - 90° et +90° (figure 4.1 0). 
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Fig. 4.8 

Le complexe QRS est isoelectrique en 

aVL 

Points cles : 

- I’influx faisant un angle droit avec 
une derivation est a I’origine d’un 
complexe isoelectrique 

- I’influx dans lesventricules forme un 
angle droit avec aVL 


Fig. 4.9 

Le complexe QRS est a predominance 
positive en Dl 
Point cie : 

- Di est situe entre Dil et aVL 


Un axe situe exactementa- 90° ou +90° aura pour consequence un complexe 
QRS tres precisement isoelectrique en Dl. Ainsi, un complexe QRS positif de 
fafon predominante en Dl exclut une deviation axiale droite (un axe au-dela 
de +90°) mais ne permet pas d’ecarter une deviation axiale gauche (un axe au- 
dela de - 30°). 

Si le complexe QRS en Dll est positif de fa^on predominante, ceci indique 
que I’axe est situe en un point quelconque entre - 30° et +1 50° (figure 4.11). 
Un axe situe exactement a -30° ou +150° aura pour consequence un 
complexe QRS tres precisement isoelectrique en Dll. Ainsi, un complexe 
QRS positif de maniere predominante en Dll exclut une deviation axiale 
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- 90 ° 


aVL 


I 0° 

Fig. 4.10 

Un QRS a positivite predominante en 
Dl a pour consequence un axe se 
situant entre - 90° et +90° 

Point cle : 

- un QRS a positivite predominante 
en Di permet d’exciure une deviation 
axiaie droite 

gauche (un axe au-dela de - 30°) mais ne permet pas d’eliminer une deviation 
axiaie droite (un axe au-dela de +90°). 

Toutefois, en regardant si le complexe QRS est positif ou negatif dans ces 
deux derivations, il est possible de dire immediatement si I’axe est normal, ou 
s’il existe une deviation axiaie gauche ou droite : 

un complexe QRS positif de fagon predominante sur les deux derivations Dl 
et Dll signifie que I’axe est normal ; 

un complexe QRS positif de fafon predominante en Dl et un complexe QRS 
negatif de fagon predominante en Dll signifient qu’il existe une deviation 
axiaie gauche ; 

un complexe QRS negatif de fagon predominante en Dl et un complexe 
QRS positif de fa^on predominante en Dll signifient qu’il existe une 
deviation axiaie droite. 

Ces regies sont resumees dans le tableau 4.2. 



aVF 

+90° 



Fig. 4.11 

Un QRS a positivite predominante en 
Dll a pour consequence un axe se situ- 
ant entre - 30° et +1 50° 

Point cle : 

- un QRS a positivite predominante 
en Dll permet d’exciure une 
deviation axiaie gauche 
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Tableau 4.2 

Mesure de I’axe du coeur 


Dl 

Dll 

Axe cardiaque 

QRS positif 

QRS positif 

Axe normal 

QRS posItIf 

QRS negatif 

Deviation axiale gauche 

QRS negatif 

QRS positif 

Deviation axiale droite 


Lorsqu’on determine I’axe du cceur, il faut par consequent se poser les 
questions suivantes : 

■ Y a-t-il une deviation axiale gauche ? 

■ Y a-t-il une deviation axiale droite ? 

Les causes de ces anomalies et les moyens d’y remedier sont developpes 
dans la seconde moitie de ce chapitre. 

Un moyen plus precis de calculer I’axe du coeur 

D’un point de vue purement pratique, il n’est pas necessaire de determiner 
avec precision I’axe du coeur - il est suffisant de simplement savoir si I’axe est 
normal ou anormal. On verra dans ce paragraphe que le calcul precis de I’axe 
n’est pas difficile mais prend un peu de temps. 

La methode repose sur I’ usage de vecteurs et la connaissance du calcul des 
angles des triangles rectangles. II faut commencer par identifier deux 
derivations qui regardent le coeur a angle droit I’une avec I’autre, par exemple 
les derivations Dl et aVF (figure 4.1 2). 



+ 90 ° 


Fig. 4.12 

Derivations Dl et aVF 

Point cle : 

- les derivations Dl et aVF sont a angle 
droit I’une avec I’autre 
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Fig. 4.13 

Taille et polarite globales des complexes 
QRS en Dl et aVF 
Points cles : 

- la « hauteur » globale de QRS est 
- 8 mm en Dl 

- la « hauteur » globale de QRS est 
+9 mm en aVF 


Regardez les complexes QRS des differentes derivations de la figure 4.1 3 et 
mesurez leur dimension totale et leur polarite en soustrayant la profondeur de 
I’onde S de la hauteur de I’onde R. La polarite (positive ou negative) vous 
indique si I’influx se dirige vers I’electrode ou s’en eloigne. La hauteur 
totale vous indique I’importance du flux electrique dans cette direction. En 
utilisant cette information, vous pouvez construire un diagramme vectoriel 
(figure 4.14). 



aVF 


Fig. 4.14 

Construction d’un diagramme vectoriel 

Points cles : 

- tracez les fleches des vecteurs 
representant les « hauteurs » des 
QRS de la figure 4.1 3 

- I’axe cardiaque est situe entre ces 
fleches 

- utilisez le sinus, le cosinus ou la tan- 
gente pour calculer tangle exact 
repr&entant I’axe de QRS 
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Ainsi, en combinant les informations issues des deux derivations, on peut 
utiliser une calculette de poche pour mesurer Tangle sous lequel s’ecoule 
I’influx electrique (c’est-a-dire I’axe cardiaque). 


Rappelez-vous : 


m sinus d’un angle = cote oppose/hypotenuse ; 

■ cosinus d’un angle = cote adjacent/hypotenuse ; 

■ tangente d’un angle = cote oppose/cote adjacent. 


Ainsi, on arrive en definitive a Texpression d’un angle en degres 
(figure 4.1 5). II nefaut pas oublier que Taxe cardiaque est mesure par rapport 
a Dl et ne pas omettre d’additionner ou de soustraire des unites de 90° selon 
les cas. L’axe dans le cas du patient de la figure 4.1 2 est done de +1 32°, et il 
(elle) presente (selon notre definition) une deviation axiale droite. II vous est 
recommande de mettre cette technique en pratique pour vous familiariser 
pleinement avec elle. 


Axes des ondes Pet T 


Finalement, nous avons focalise notre attention sur Taxe de depolarisation qui 
rend compte de Tecoulement de Tinflux a travers les ventricules, et nous 
avons pris habituellement pour reference Taxe du cceur. Toutefois, il est 
egalement possible de calculer un axe de depolarisation des oreillettes (en 
appliquant aux ondes P Tanalyse vectorielle precedemment decrite) et un 
axe de repolarisation ventriculaire (en utilisant les ondes T). Ces mesures sont 
rarement necessaires, excepte lorsqu’une analyse plus detaillee de TECC est 
exigee. 



Fig. 4.15 

Calcul de Taxe du cceur 

Point cle : 

- ne pas oublier d’additionner ou de 
soustraire les unit« de 90° selon le 
quadrant dans lequel Taxe se 
projette 
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Y a-t-il une deviation axiaie gauche ? 

La deviation axiaie gauche est presente lorsque I’axe cardiaque se situe au- 
dela de - 30°. Cela s’observe parfois chez des sujets normaux, mais plus 
souvent c’est le temoin de I’ une des affections suivantes : 

un hemibloc anterieur gauche ; 

■ un syndrome de Wolff-Parkinson-White ; 

■ un infarctus myocardique inferieur ; 

■ une tachycardie ventriculaire. 

Ces situations seront developpees plus loin. 

L’hypertrophie ventriculaire gauche peut etre a I’origine d’une deviation 
axiaie gauche mais elle n’est pas le resultat d’une augmentation de la masse 
musculaire (contrairement a I’ hypertrophie ventriculaire droite). En revanche, 
elle resulted'un hemibloc anterieur gauche lie a la fibrose. Contrairement a ce 
qu’on peut lire dans certains ouvrages, ni I’obesite ni la grossesse ne sont 
a I’origine d’une deviation axiaie gauche (bien que I’obesite puisse etre la 
cause d’une deviation vers la gauche de I’axe de QRS mais restant dans les 
limites de la normale). 

Hemibloc anterieur gauche 

Au chapitre 1, nous avons decrit la maniere dont les influx electriques sont 
conduits a I’interieur du septum interventriculaire dans les branches droite et 
gauche du faisceau de His, avec la division de la branche gauche en faisceaux 
anterieur et posterieur (figure 4.1). L’un de ces faisceaux (ou les deux) peut 
etre bloque. Le bloc du faisceau anterieur gauche est appele hemibloc 
anterieur gauche et represente la cause la plus courante de deviation axiaie 
gauche (figure 4.1 6). 

L’ hemibloc anterieur gauche peut etre une consequence de la fibrose du 
systeme de conduction (quelle qu’en soit la cause) ou d’un infarctus du 
myocarde. Isolement, il ne paraTt pas comporter la moindre signification 
pronostique. Cependant, I’hemibloc anterieur gauche en association avec 
un bloc de branche droit (p. 1 37) signifie que deux des trois voies principales 
de conduction aux ventricules sont bloquees. Cette anomalie est denommee 
bloc bifasciculaire (figure 4.1 7). 

Differentes combinaisons caracterisent le bloc des voies de conduction. Le 
bloc des deux hemibranches est I’equivalent d’un bloc de la branche gauche 
du faisceau de His. Le bloc de la branche droite associe au bloc de I’une des 
deux hemibranches gauches est appele bloc bifasciculaire. L’association d’un 
bloc bifasciculaire a un bloc auriculo-ventriculaire du premier degre (intervalle 
PR long) prend le nom de bloc trifasciculaire (figure 4.18). Le bloc de la 
branche droite du faisceau de His et des deux hemibranches gauches n’offre 
plus aucune voie pour le cheminement de I’influx vers les ventricules, ce qui 
est I’equivalent d’un bloc auriculo-ventriculaire du troisieme degre 
(« complet »). 

Le bloc bifasciculaire chez un patient presentant des episodes syncopaux 
suffit souvent a poser I’indication d’un pacemaker permanent, meme si un 
bloc de haut degre n’a pas ete diagnostique. L’avis d’un cardiologue pour de 
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Fig. 4.16 

Deviation axiale gauche 
Points cles : 

- QRS est positif en Dl et negatif en Dll 

- I’axe du cardiaque est de - 40° 


tels patients est par consequent recommande. Le bloc bifasciculaire asympto- 
matique, voire meme le bloc trifasciculaire, ne sont pas necessairement Vindi- 
cation d’un pacemaker - il taut en discuter avec un cardiologue en cas de 
doute. 



Appelez a I'aide 


Le bloc bifasciculaire accompagne de syncope necessite I’entramement 
electrosystolique. L’avis d’un cardiologue est recommande. 
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Hemibloc 
anterieur gauche 



btanche droit 


Fig. 4.17 

Bloc bifasciculaire 
Points cles : 

- deviation axiale gauche (I’axe cardiaque est de - 60°) 

- bloc de branche droit 


Syndrome de Wolff-Parkinson-White 

Les patients attaints d’un syndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) ont une 
voie accessoire qui court-circuite le noeud auriculo-ventriculaire et lefaisceau 
de His pour relier directement les oreillettes aux ventricules. Si cette voie 
s’etend entre oreillettes et ventricules du cote droit du coeur, les patients 
pourront presenter une deviation axiale gauche, outre les autres criteres 
ECC en faveur d’un syndrome de WPW. La prise en charge d'un syndrome 
de WPW est developpee page 1 03. 

Infarctus myocardique inferieur 

La deviation axiale gauche peut caracteriser les infarctus myocardiques affec- 
tant la paroi inferieure du coeur (I’axe cardiaque s’eloigne de la zone infarcie). 
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Hemibloc 
anterieur gauche 



Fig. 4.18 

Bloc trifasciculaire 
Points cles : 

- deviation axiale gauche (I’axe cardiaque est de - 80°) 

- bloc de branche droit 

- bloc AV du premier degre (I’intervalle PR est de 0,24 s) 


Le diagnostic sera habituellement porte sur I’aspect d’hemibloc associe aux 
autres signes ECG d’infarctus. Pour plus de details sur le diagnostic et le 
traitement de I’infarctus myocardique aigu, voir chapitre 9. 

Tachycardie ventriculaire (avec foyer a la pointe 
du VC) 

Quand la tachycardie ventriculaire naTt au niveau d’un foyer ventriculaire 
gauche, I’onde de depolarisation s’etend a travers le reste du myocarde 
a partir de ce point, avec pour consequence une deviation axiale gauche. Le 
diagnostic et le traitement de la tachycardie ventriculaire sont developpes 
page 48. 
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Y a-t-il une deviation axiaie droite ? 

La deviation axiaie droite est presente lorsque I’axe cardiaque se situe au-dela 
de +90°. Cela s’observe parfois chez les sujets normaux mais est plus 
frequemment en rapport avec I’ une des situations suivantes : 
une hypertrophie ventriculaire droite ; 

■ un syndrome de Wolff-Parkinson-White ; 

■ un infarctus myocardique antero-lateral ; 

■ une dextrocardie ; 

■ un hemibloc posterieur gauche. 

Ces diagnostics sont discutes dans les pages qui suivent. 

Hypertrophie ventricuiaire droite 

U hypertrophie ventriculaire droite est la cause la plus commune de deviation 
axiaie droite (figure 4.1 9). 

Les autres elements ECC en faveur d’une hypertrophie ventriculaire droite 
sont : 

une onde R predominante en VI ; 

■ des ondes S profondes en V5 et V6 ; 
un bloc de branche droit. 

Pour plus d’informations sur les causes d’hypertrophie ventriculaire droite, 
voir page 1 27. 

Syndrome de Woiff-Parkinson-White 

De meme que les voles accessoires situees a droite peuvent s’accompagner 
d’une deviation axiaie gauche, les patients porteurs d’un syndrome de 
Wolff-Parkinson-White (WPW) avec une vole accessoire situee a gauche peu- 
vent presenter une deviation axiaie droite en association avec les autres 
criteres ECG de syndrome de WPW. Le syndrome de WPW est plus detaille 
page 103. 

Infarctus du myocarde antero-lateral 

Comme cela a ete discute precedemment dans ce chapitre, I’axe cardiaque 
s’eloigne de la zone infarcie. Ainsi, la deviation axiaie droite peut representer 
une des caracteristiques de I’infarctus myocardique antero-lateral. Le 
diagnostic sera habituellement porte sur I’aspect d’hemibloc associe 
aux autres signes ECG d’infarctus. Pour une information complementaire 
sur le diagnostic et le traitement de I’infarctus myocardique aigu, voir 
chapitre 9. 

Dextrocardie 

La deviation axiaie droite represente un critere de dextrocardie (dans laquelle 
le coeur repose sur la partie droite de la cavite thoracique, au lieu de la gauche) 
mais I’anomalie la plus evidente est le fait que toutes les derivations 
precordiales conferent aux complexes QRS I’aspect « ventriculaire droit » 
(voir figure 8.5). La dextrocardie est discutee en detail page 129. 
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Fig. 4.19 

Deviation axiale droite 
Points cles : 

- QRS est negatif en Dl et positif en Dll 

- il existe une hypertrophie ventriculaire droite 

- I’axe cardiaque est de + 1 08 “ 


Hemibloc posterieur gauche 

Contrairement a I’hemibloc anterieur gauche, I’hemibloc posterieur gauche 
est extremement rare. On I’identifie approximativement seulement 1 fois 
pour 10 000 ECC. II est par consequent extremement important, si vous 
decelez une deviation axiale droite sur un ECC, d’ecarter les autres causes 
(en particulier I’hypertrophie ventriculaire droite) avant de porter le diagnos- 
tic d’hemibloc posterieur gauche. 

Les causes et la prise en charge de I’hemibloc posterieur gauche sont 
identiques a celles de I’hemibloc anterieur gauche (p. 83). 
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Resume 


L’appreciation de I’axe du coeur conduit a se poser les questions suivantes : 
7. Existe-t-il une deviation axiaie gauche ? Si « oui », envisagez : 

■ un hemibloc anterieur gauche ; 

■ un syndrome de Wolff-Parkinson-White ; 

■ un infarctus myocardique inferieur ; 

■ une tachycardie ventriculaire (avec foyer apical ventriculaire gauche). 

2. Existe-t-ii une deviation axiaie droite 7 Si « oui », envisagez : 

■ une hypertrophie ventriculaire droite ; 

■ un syndrome de Wolff-Parkinson-White ; 

■ un infarctus myocardique antero-lateral ; 

■ une dextrocardie ; 

■ un hemibloc posterieur gauche. 
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L’onde P 


Apres avoir determine la frequence cardiaque, le rythme et I’axe, il faut exa- 
miner tour a tour chaque onde de I’ECC, en commen^ant par I’onde P. On 
peut deja avoir remarque des ondes P anormales lors de I’appreciation du 
rythme cardiaque, mais dans ce chapitre, il vous sera enseigne comment 
examiner I’onde P plus en detail, et quelles sont les anomalies a rechercher. 

Lorsqu’on examine les ondes P dans chaque derivation, il faut se poser les 
questions suivantes : 

■ Certaines ondes P sont-elles absentes ? 

■ Certaines ondes P sont-elles inversees ? 

■ Certaines ondes P sont-elles trop amples ? 

■ Certaines ondes P sont-elles trop larges ? 


Lorigine de I' onde P 


On se souviendra qu’au chapitre 1, on a vu que I’onde P representait la 
depolarisation auriculaire. II ne s'agit pas, comme certains le pensent 
a tort, de la depolarisation du noeud sinusal ; il est possible d’observer des 
ondes P en I’absence de depolarisation du noeud sinusal (llees par exemple 
a un rythme ectopique auriculaire) ou, a I’inverse, une depolarisation du 
noeud sinusal sans ondes P (bloc sino-auriculaire). 


Certaines ondes P sont-elles absentes ? 

Normalement, le noeud sinusal est un pacemaker naturel regulier et fiable. La 
depolarisation auriculaire, qui genere I’onde P, est done normalement si 
reguliere qu’il est facile de predire le moment ou I’onde P suivante 
apparaTtra figure 5.1 ). 

La seule circonstance normale dans laquelle la frequence de I’onde 
P est variable est I’arythmie sinusale, habituellement observee chez 
les patients ages de moins de 40 ans. L’arythmie sinusale a ete decrite 
page 30. 

Dans ce paragraphe, on decrira les diagnostics envisageables en I’absence 
d’ondes P. Ceci sous-entend que les ondes P sont : 

■ soit completement absentes (pas d’ondes P sur I’ensemble du trace ECG) ; 

■ soit absentes de maniere intermittente (certaines ondes P n’apparaissent 
pas a I’endroit attendu). 

Les ondes P sont completement absentes 

Deux raisons peuvent expliquer I’absence d’ondes P sur I’ ECG. La premiere 
est qu’il n’existe pas de depolarisation auriculaire coordonnee, avec pour 
consequence I’absence de formation d’ondes P. La seconde est que les 
ondes P sont presentes mais seulement invisibles. 


Maitriser I'ECG 

© 201 1 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 
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noeud sinusal 



Fig. 5.1 

Rythme sinusal 
Points cles : 

- ondes P regulieres 

- il est facile de predire le moment d’apparitlon de I’onde P sulvante 


L'absence de depolarisation auriculaire coordonnee s’observe au cours de la 
fibrillation auriculaire, c’est la raison la plus courante pour expliquer que les 
ondes P soient reellement absentes sur I’ECC (figure 5.2). A la place des 
ondes P, I’activite auriculaire chaotique produit des oscillations de faible 
amplitude (fibrillation ou ondes « f ») sur I’ECC. La fibrillation auriculaire peut 
etre reconnue sur l’absence d’ondes P et la survenue irreguliere de complexes 
QRS. Les causes et le traitement de la fibrillation auriculaire sont developpes 
page 38. 

Les ondes P seront aussi completement absentes s’il existe une periode 
prolongee d’arret sinusal ou de bloc sino-auriculaire (figure 5.3). Dans 
ces conditions, I’activation auriculaire ne survient pas car : soit le noeud 
sinusal ne peut se depolariser (arret sinusal), soit il ne peut transmettre la 
depolarisation aux oreillettes (bloc sino-auriculaire). N’importe quelle 
situation peut provoquer une asystolie ventriculaire mais plus 
communement c’est un rythme d’echappement qui prend le relais (p. 53). 
Pour une information plus detaillee sur I’arret sinusal et le bloc sino-auriculaire, 
voir p. 31 . 

L'absence d’ondes P est aussi I’un des possibles aspects ECG de 
I’hyperkaliemie (p. 169). Si cela est possible, recherchez des anomalies 
ECG associees et programmez un dosage de la kaliemie en urgence. 

II est tres frequent que des ondes P soient presentes mais non visibles dans 
I’immediat. II est necessaire d’examiner soigneusement I’ ECG a la recherche 
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Fig. 5.2 

Fibrillation auriculaire 
Points cles : 

- absence d’ondes P 

- rythme de QRS erratique (« irregulierement irregulier ») 


d'ondes P avant de conclure a leur absence, car les ondes P sont souvent 
masquees par une tachycardie a frequence elevee. Au cours du rythme 
sinusal normal, les ondes P sont habituellement mieux visibles en Dll et Vi, 
et ces derivations doivent done etre examinees de tres pres. La figure 5.4 
montre une tachycardie jonctionnelle auriculo-ventriculaire a la frequence 
de 1 30 battements/minute. A premiere vue, les ondes P paraissent absentes. 
En y regardant de plus pres, on peut voir qu’elles sont enfouies a I’interieur du 
segment ST. 

Meme en cas de tachycardie sinusale, lorsque la frequence cardiaque est 
elevee, I’onde P peut se chevaucher avec I’onde T du battement precedent, 
rendant difficile son identification (figure 5.5). 

A des frequences auriculaires tres elevees, au cours du f/utter auriculaire par 
exemple, il est possible que les ondes P ne soient pas apparentes, a cause de 
leur deformation. Au cours du flutter auriculaire, les oreillettes se depolarisent 
habituellement 300 fois a la minute. Les ondes Pgenerees par ce rythme eleve 
sont appelees ondes de flutter et presentent un aspect « en dents de scie ». Le 
flutter auriculaire est discute page 35. 

En cas de tachycardie ventriculaire, la conduction retrograde vers le haut 
a travers le noeud auriculo-ventriculaire peut faire en sorte que chaque 
complexe ventriculaire salt suivi d’une onde P qui peut ne pas etre 
immediatement visible, et qui en outre sera inversee. Et ce qui est meme 
plus important est le fait qu’une activite auriculaire independante puisse 
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II 


duree imprevisible 
de I'arret sinusal 


• influx sino-auriculaire 


• influx sino-auriculaire 


r • influx sino-auriculaire 


^ defaillance (arret) du noeud sinusal 


T 

- • influx sino-auriculaire 


Fig. 5.3 

Arret sinusal 
Points cles : 

- une onde P fait defaut a I’endroit prevu 

- I’onde P suivante apparatt plus tardivement que prevu 

- « I'horloge » sino-auriculaire a par consequent ete « remise a zero » 


survenir au cours de la tachycardie ventriculaire, et que les ondes P puissent 
etre enfouies a I’interieur des complexes QRS (vo/r figure 3.33). La mise en 
evidence d’une activite auriculaire independante est une indication tres 
utile pour differencier les tachycardies ventriculaires des tachycardies 
supraventriculaires. 

Une information plus detaillee sur ces troubles du rythme peut etre trouvee 
au chapitre 3. 

Les ondes P sont absentes de fa^on intermittente 

Le noeud sinusal est un pacemaker naturel en general extremement 
fiable. L’absence occasionnelle d’ondes P sur un ECG indique que le 
noeud sinusal a ete dans I’impossibilite de generer un influx (arret sinusal) 
ou n’a pu conduire I’influx au tissu auriculaire avoisinant (bloc sino- 
auriculaire). 
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Fig. 5.4 

Tachycardie jonctionnelle AV 
Points cles : 

- la frequence cardiaque est de 1 30 par minute 

- les complexes QRS sont fins 

- les ondes P sont « cachees » dans le segment ST 



Fig. 5.5 

Tachycardie sinusale 

Points cles : 

- la frequence cardiaque est de 1 30 par minute 

- les complexes QRS sont fins 

- les ondes P sont « cachees » a I’interieur des ondes T precedentes 
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Des exemples et des moyens pour identifier ces deux possibilites sont 
evoques a la page 30. 

Existe-t-il des ondes P inversees ? 

L’onde P est habituellement positive dans toutes les derivations, excepte en 
aVR, qui grossierement, « regarde » lesoreillettesa partirde I’epauledroitedu 
patient et detecte ainsi I’onde de depolarisation auriculaire qui s’en eloigne 
(figure 1 .8). L’onde P peut etre parfois egalement inversee en Vi, bien qu’elle 
soit souvent biphasique dans cette derivation (figure 5.6). 

Chaquefoisque vousetesen presence d’uneonde P inversee, posez-vous la 
question suivante : 

■ les electrodes sont-elles correctement positionnees ? Une inversion anor- 
male de I’onde P peut signifier, selon les cas : 

■ une dextrocardie ; 

■ une depolarisation auriculaire anormale. 




Fig. 5.6 

Onde P biphasique 

Point cle : 

- onde P biphasique en VI (et 
V2) 


III 
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La dextrocardie est envisagee page 129 et la depolarisation auriculaire 
anormale est expliquee plus loin. 

Depolarisation auriculaire anormale 

L’onde de depolarisation s’etend normalement a travers les oreillettes a partir 
du noeud sinusal vers le noeud auriculo-ventriculaire. Si la depolarisation auri- 
culaire est initiee de I’interieur des oreillettes, a proximite ou a I’interieur du 
noeud auriculo-ventriculaire, I’onde va traverser les oreillettes dans la direction 
opposee (retrograde). A partir des « angles de vue » de la plupart des 
electrodes de I’ECG, I’onde s’Hoignera plus qu’elle ne se rapprochera d’elles, 
avec pour consequence des ondes P d’aspect inverse (figure 5.7). 

Beaucoup de sources anormales d’activation auriculaire peuvent ainsi pro- 
voquer une depolarisation retrograde avec inversion des ondes P, incluant : 
une ectopie auriculaire ; 

■ des rythmes jonctionnels auriculo-ventriculaires ; 

■ une tachycardie ventriculaire (avec conduction retrograde) ; 
une ectopie ventriculaire (avec conduction retrograde). 

La maniere d’identifier et de prendre en charge I’ensemble de ces troubles 
du rythme est discutee au chapitre 3. 
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Fig. 5.7 

Tachycardie jonctionnelle AV 
Points cles : 

- la frequence cardiaque est de 1 30 par minute 

- les ondes P font suite aux complexes QRS 

- les ondes P sont inversees en Dll 
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Existe-t-il des ondes P trop amples ? 

Les ondes P normales ont habituellement moins de 0,25 mV (2,5 petits car- 
reaux) d’amplitude. Les ondes P amples et pointues traduisent une dilatation 
de I’oreillette droite. Cette anomalie est parfois Nee a une « onde P 
pulmonaire », la dilatation auriculaire droite etant souvent secondaire a une 
pathologie pulmonaire. La figure 5.8 en offre un exemple. 

Si les ondes P semblent anormalement hautes, passez en revue les princi- 
pales causes d’elargissement de I’oreillette droite susceptibles de concerner 
votre patient (tableau 5.1). 

Des ondes P anormalement hautes devront attirer I'attention sur la 
possibilite d’anomalies sous-jacentes qui pourraient necessiter des investiga- 
tions supplementaires. Outre le recueil minutieux de I’histoire de la maladie et 



Fig. 5.8 

Onde P pulmonaire 
Point cle : 

- grandes ondes P (3 mm en Dll, DIM et aVF) 



Tableau 5.1 

Causes de dilatation de I’oreillette droite 
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Hypertension arterielle pulmonaire essentielle 
Hypertension arterielie puimonaire secondaire : 

- bronchite chronique 

- emphyseme 

- emboiie pulmonaire massive 
Stenose pulmonaire 
Stenose tricuspide 



Fig. 5.9 

Onde P mitrale 
Point cle : 

- ondes P larges, bifides 


I’examen du patient, une radiographie du thorax (pour apprecier les dimen- 
sions du coeur et I’aspect des champs pulmonaires) et une echocardiographie 
(pour rechercher des anomalies valvulaires et calculer la pression arterielle 
pulmonaire) peuvent etre utiles. 
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Existe-t-il des ondes P trap larges ? 

Les ondes P normales ont habituellement une duree inferieure a 0,12 s 
(3 petits carreaux). Une encoche mineure de I’onde P (onde P « bifide ») 
n’est pas inhabituelle, temoignant d’un degre modere d’asynchronisme 
entre les depolarisations auriculaires droites et gauches, mais tout 
elargissement des ondes P comportant une bifidite superieure a 0,1 mV 
(1 petit carreau) de large devra faire suspecter une dilatation auriculaire gau- 
che. Celle-ci est habituellement la consequence d’une maladie de la valve 
mitrale, et par voie de consequence, les ondes P larges et bifides sont souvent 
connues sous le vocable « d’ondes P mitrales » (figure 5.9). 

L'onde P s’elargit car I’oreillette gauche dilatee met plus de temps a se 
depolariser que I’oreillette normale. Comme lors de la presence d’une onde 
P pulmonaire, I’onde P mitrale ne requiert en elle-meme aucun traitement 
mais doit vous alerter sur la possibilite d’un probleme sous-jacent. II existe 
souvent une maladie de la valve mitrale, mais la dilatation de I’oreillette 
gauche peut aussi accompagner I’hypertrophie ventriculaire gauche (secon- 
daire a une hypertension, une valvulopathie aortique et une cardiomyopathie 
hypertrophique, par exemple). Une radiographie du thorax et un &ho- 
cardiogramme peuvent etre utiles a la suite de I’histoire clinique et de 
I’examen du patient. 


Resume 


Pour etudier I’onde P, posez-vous les questions suivantes : 

7. Certaines ondes P sont-eUes absentes 7 

Si la reponse est « oui », envisagez les situations suivantes : 

• les ondes P sont totalement absentes : 

- fibrillation auriculaire, 

- arret sinusal ou bloc sino-auriculaire (prolonge), 

- hyperkaliemie. 

• les ondes P sont presentes mais invisibles ; 

• les ondes P sont absentes de maniere intermittente : arret sinusal ou bloc 
sino-auriculaire (intermittent). 

2. Existe-t-il des ondes P inversees 7 

Si la reponse est « oui », envisagez les situations suivantes : 

• mauvaise position des electrodes ; 

• dextrocardie ; 

• depolarisation retrograde auriculaire. 

3. Certaines ondes P sont-elles trop amples 7 

Si la reponse est « oui », envisagez la situation suivante : dilatation de I’oreil- 
lette droite. 

4. Certaines ondes P sont-elles trop larges 7 

Si la reponse est « oui », envisagez la situation suivante : dilatation de I’oreil- 
lette gauche. 
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L’intervalle PR 


Line fois que le nceud sinusal a genere un stimulus electrique, ce dernier devra 
etre transmis a travers les oreillettes, le nceud auriculo-ventriculaire (AV) et le 
faisceau de His pour atteindre les ventricules et declencher la contraction 
cardiaque. La duree de cette transmission est principalement occupee par le 
passage de I’influx electrique a travers le nceud auriculo-ventriculaire qui joue 
le rolede regulateurde la conduction. Cette duree correspond a I’intervalle PR 
de L’ECG (figure 6.1). 

L’intervalle PR possede des limites precises dans le temps. A I’etat normal, 
cet intervalle est : 

■ non inferieur a 0,1 2 s (3 petits carreaux) ; 

■ non superieur a 0,2 s (5 petits carreaux) ; 

■ de duree constante. 

Calculez rigoureusement la duree de PR a partir de plusieurs mesures 
consecutives et posez-vous les questions suivantes : 

■ I’espace PR est-il inferieur a 0,1 2 s ? 

■ I’espace PR est-il superieur a 0,2 s ? 

■ I’espace PR est-il variable ou ne peut-il etre mesure ? 

Ce chapitre vous permettra de repondre a ces questions et d’envisager un 
diagnostic si vous decelez des anomalies de I’ECG. 

L’intervalle PR est-il d’une duree inferieure 
a 0,12 seconde ? 

Un intervalle PR inferieur a 0,12 s (3 petits carreaux) indique que le delai 
habituel de conduction des oreillettes aux ventricules, impose par la jonction 
AV, n’a pas ete respecte. Ceci s’observe lorsque la depolarisation prend son 
origine dans la jonction auriculo-ventriculaire de telle maniere qu’elle se dirige 
simultanement en haut vers les oreillettes et en bas vers les ventricules, ou 
lorsque la depolarisation nalt de fafon normale dans le noeud sinusal mais 
court-circuite la jonction AV par I’intermediaire d’une voie surnumeraire 
a conduction plus rapide. 

Un intervalle PR court vous poussera par consequent a evoquer : 

■ un rythme jonctionnel auriculo-ventriculaire ; 

■ un syndrome de Wolff-Parkinson-White ; 

■ un syndrome de Lown-Ganong-Levine. 

Les details sur la maniere de reconnaTtre et de prendre en charge chacune de 
ces pathologies sont donnes dans les pages suivantes. 

Rythmes prenant naissance dans le noeud 
auriculo-ventriculaire 

Si la depolarisation est initiee dans le noeud auriculo-ventriculaire (AV), I’onde 
de depolarisation auriculaire va cheminer de maniere retrograde dans les 


Maitriser I'ECC 
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Fig. 6.1 

L’intervalle PR 

Point cle : I’intervalle PR est mesure 
du debut de I’onde P au debut de 
I’onde R 


oreillettes en meme temps qu’elle va parcourir le noeud auriculo-ventriculaire 
de maniere anterograde pour gagner les ventricules. Ainsi, le delai entre la 
depolarisation auriculaire (I’onde P) et la depolarisation ventriculaire (le 
complexe QRS) sera reduit (figure 6.2). 

Toute source de depolarisation situee a I’interieur du nceud AV peut par 
consequent etre a I’origine d’un intervalle PR court, incluant : 
les rythmes d’echappement du noeud AV ; 

■ les rythmes jonctionnels AV ectopiques ; 

■ les tachycardies par reentree AV. 

On trouvera au chapitre 3 une discussion sur la maniere d’identifier et de 
prendre en charge tous ces troubles du rythme. Les extrasystoles auriculaires 
naissant pres du noeud AV seront egalement pourvus d’un intervalle PR plus 
court que les complexes normaux d’origine sinusale, mais avec une duree de 
PR rarement inferieure a 0,1 2 s. 



Fig. 6.2 

Depolarisation a partir d’un foyer situe pres du noeud AV 
Points cles : 

- les ondes P sont inversees en Dll 

- I’intervalle PR est anormalement court 
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Fig. 6.3 

Syndrome de Wolff-Parkinson- 
White 

Point cle :lefaisceau accessoireest 
situe entre oreillettes et ventricules 


Syndrome de Wolff-Parkinson-White 

Chez la plupart des gens, la conduction electrique a travers le coeur suit un seui 
chemin des oreillettes aux ventricules, a savoir le noeud AV, le faisceau de His 
et les fibres de Purkinje. Certaines personnes possedent une connexion 
supplementaire entre oreillettes et ventricules - c’est le syndrome de Wolff- 
Parkinson-White (WPW) (figure 6.3). 

La voie accessoire (appelee faisceau de Kent) conduit plus rapidement que 
le noeud AV, ce qui fait que I’onde de depolarisation atteint les ventricules plus 
rapidement que de coutume, avec pour consequence un raccourcissement de 
I’espace PR. La region du ventricule activee par I’intermediaire de la voie 
accessoire se depolarise lentement, donnant naissance a une onde delta - 
la partie initiale du complexe QRS (figure 6.4). Peu apres, le reste du muscle 
ventriculaire est depolarise rapidement avec I’arrivee de I’onde de depolarisation 
normalement conduite a travers le nceud AV. 

La figure 6.5 montre un ECC 1 2 derivations enregistre chez un patient 
atteint d’un syndrome de WPW. 

Le syndrome de WPW peut etre decouvert de fa^on fortuite et etre asymp- 
tomatique - si tel est le cas, aucun geste n'est necessaire. Certains patients 
souffrent de palpitations dues a une arythmie. 

La prise en charge des arythmies dans le syndrome de WPW est evoquee en 
detail page 42. Si un patient porteur d’un syndrome de WPW a recours 
a quelque geste chirurgical que ce soit, I’anesthesiste devra etre informe 
des donnees ECC. 

Le syndrome de Long-Ganong-Levine 

Les patients atteints d’un syndrome de Long-Ganong-Levine (LCL) possedent 
egalement une voie accessoire (appelee faisceau de James). Mais contraire- 
ment au faisceau de Kent du syndrome de WPW, le faisceau de James n’active 
pas directement le muscle ventriculaire. Au lieu de cela, il relie simplement les 
oreillettes au faisceau de His (figure 6.6). 
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ventricule active 
(donnant naissance 
cl I'onde delta) 



reste des ventricules 
normalement activds (donnant 
naissance au restant des 
complexes QRS) 


Fig. 6.4 

Onde delta 

Point cle : la branche ascendante difficile a distinguer du complexe QRS est I’onde 
delta 


Parce que la branche accessoire permet a I’onde de depolarisation de court- 
circuiter le nceud AV conduisant plus lentement, les patients porteurs d’un 
syndrome de LCL ont un intervalle PR court. Toutefois, comme I’activation 
ventriculaire ne presente aucune anomalie, il n’existe pas d’onde delta. Le 
syndrome de LCL comporte le meme risque de tachycardie paroxystique que 
le syndrome de WPW. 



Appelez a I'aide 


Le recours a un cardiologue est justifie si un patient porteur d’un inter- 
valle PR court se plaint de palpitations. 


L intervalle PR est-il superieur a 0,20 seconde ? 

L’allongement de la duree de I'intervalle PR est une eventualite frequente et 
signifie que la conduction a travers le nceud AV a ete retardee. Lorsque ce 
retard est constant sur chaque cycle cardiaque, et lorsque chaque onde P est 
suivie d’un complexe QRS, I’anomalie est rattachee a un bloc AV (BAV) du 
premier degre. 

Le BAV du premier degre est un aspect habituel de bradycardie d’origine 
vagale, I’augmentation du tonus vagal deprimant la conduction nodale 
auriculo-ventriculaire. II caracterise egalement : 
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III aVF 


V3 


Vs 


Fig. 6.5 

Syndrome de Wolff-Parkinson-White 

Points cles : 

- intervalle PR court (0,08 s) 

- onde delta 


■ les cardiopathies ischemiques ; 

■ I’hypokaliemie ; 

■ la myocardite rhumatismale aigue ; 

■ la maladie de Lyme ; 

■ I’effet de certains medicaments : 

• digoxine, 

• quinidine, 
betabloquants, 

• agents bloquant les canaux calciques. 



106 


MaTtriser I'ECG 



II 


/ 

/ 


oreillette droite 



/ 


Fig. 6.6 

Syndrome de Lown-Canong-Levine 
Points cles : 

- intervalle PR court (0,08 s) 

- absence d’onde delta 


La figure 6.7 montre un trace ECG long d’un patient porteur d’un BAV du 
premier degre. 

Ilfauten rechercher la cause par le recueil minutieuxde I’histoire du patient, 
en particulier en I’interrogeant sur le traitement medicamenteux qu’il refoit 
habituellement. 

Le BAV du premier degre en lui-meme est asymptomatique et, en general, 
n’evolue pas vers les autres categories de bloc cardiaque (decrites plus loin). 
Aucun traitement specifique du bloc du premier degre n’est en lui-meme 
necessaire mais ce dernier doit attirer I’attention sur I’un des diagnostics 
envisages ci-dessus (lesquels peuvent par contre necessiter un traitement). II 
ne constitue pas une indication pour la pose d’un pacemaker. 
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Fig. 6.7 

Bloc AV du premier degre 

Point cle : intervalle PR long (0,31 s) 


L’intervalle PR est-il variable ou ne peut-il etre 
mesure ? 

Normalement, I’ intervalle PR est constant. Sous certaines conditions, toute- 
fois, I’intervalle entre les ondes P et les complexes QRS se modifie, donnant 
lieu a un intervalle PR variable. Quelquefois, une onde P n’est pas du tout 
suivie d’un complexe QRS, avec pour consequence I’impossibilite de mesurer 
I’espace PR. 

Cela signifie, dans un cas comme dans I’autre, qu’il existe un certain nom- 
bre de problemes possibles interessant la conduction auriculo-ventriculaire. 
On les identifie en fonction de la relation existant entre les ondes P et les 
complexes QRS : 

■ si Pintervalle PR s’allonge progressivement a chaque battement, jusqu’a ce 
qu’une onde P ne puisse conduire un complexe QRS, il s’agit d'un bloc AV 
de type Mobitz I ; 

■ si I’intervalle PR est fixe et normal mais si, de maniere occasionnelle, une 
onde P n’est pas suivie d’un complexe QRS, il s’agit d’un bloc AV de type 
Mobitz II ; 

■ si, une fois sur deux, les ondes P ne sont pas suivies de complexes QRS, il 
s’agit d’un bloc AV 2:1 ; 

■ s’il n’existe pas de relation entre les ondes P et les complexes QRS, il s’agit 
d’un bloc AV du 3® degre (complet). 

Les types de bloc AV sont envisages, avec des exemples ECG, au cours des 
pages suivantes. 
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Bloc AV de type Mobitz I 

Le bloc AV de type Mobitz I est I’une des formes de BAV du second degre, 
egalement connu sous le nom de phenomene de Wenckebach. II est 
caracterise par : 

■ I’allongement progressif de I’intervalle PR jusqu’a ce qu’ une onde P ne puisse 
etre conduite et soit dans I’incapacite de produire un complexe QRS ; 

■ le retour a la normale de I’intervalle PR avec recommencement du cycle. 
Ces caracteristiques sont mises en evidence sur un trace ECC long (figure 6.8). 

On pense que le bloc AV de type Mobitz I resulte d’une conduction anormale 
a travers le noeud AV lui-meme et peut etre la consequence de simples periodes 
de forte activite vagale, survenant ainsi souvent durant le sommeil. II peut 
egalement s’observer au cours des maladies generales du tissu conducteur. II 
est considere comme une forme relativement benigne de bloc AV et ne 
necessite pas de pacemaker permanent, sauf si la frequence des battements 
ventriculaires manquants est responsable d’une bradycardie symptomatique. 

Dans I’ infarctus du myocarde aigu (IDM), cependant, I’entramement peut 
etre requis, en function du type d’ infarctus. Dans I’ infarctus myocardique 
anterieur, un pocemo/cer temporaire preventif est recommande lorsque sur- 
vient un bloc du troisieme degre (complet). Dans I’infarctus du myocarde 
inferieur, un pacemaker se justifie seulement si les symptomes ou I’etat 




Fig. 6.8 

Bloc AV de type Mobitz I 

Points cles : 

- allongement progressif de I’intervalle PR 

- I’intervalle PR s’allonge jusqu’a ce qu’une onde P ne puisse etre conduite 

- I’intervalle PR retrouve sa valeur initiale et le cycle recommence 
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hemodynamique compromettent le pronostic. Les patients porteurs d’un 
bloc AV de type Mobitz I avant une intervention chirurgicale relevent habi- 
tuellement d’un entramement electrosystolique temporaire perioperatoire, 
decision a prendre avec I’anesthesiste et le cardiologue. 



Appelez a I'aide 


Le bloc AV de type Mobitz I peut necessiter I’entramement electro- 
systolique. Demandez sans tarder i'avis d'un cardioiogue. 


Bloc AV de type Mobitz II 

Le bloc AV de type Mobitz II est un autre type de bloc du second degre avec 
pour caracteristiques : 

des ondes P dont la plupart sont suivies d’un complexe QRS ; 

■ un intervalle PR normal et constant ; 

■ une onde P occasionnellement non suivie d’un complexe QRS. 

Ces caracteristiques sont mises en evidence sur un trace long ECG illustre 
dans la figure 6.9. 



noeud auriculo- 
ventriculaire 

bloc AV de type 
Mobitz II 




Fig. 6.9 

Bloc AV de type Mobitz II 

Points cles : 

- I’lntervalle PR est normal et constant 

- occasionnellement, une onde P ne peut etre conduite 
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On pense que le bloc AV de type Mobitz II resulte d'une conduction anor- 
male en aval du noeud auriculo-ventriculaire, dans le faisceau de His, et on 
considere qu’il est plus severe que le bloc AV de type Mobitz I car il peut 
evoluer sans prevenir vers le bloc du troisieme degre (complet). II est par 
consequent recommande de demander I’avis d’un cardiologue car la mise 
en place d’un pocemo/cer peut s’averer necessaire. 

Les indications d’un entratnement electrosystolique pour un bloc AV de 
type Mobitz II lors de la survenue d’un IDM aigu, ou au cours d’une inter- 
vention chirurgicale, sont les memes que lors d’un bloc AV de type Mobitz I. 



Appelez a I'aide 


Le bloc AV de type Mobitz II peut necessiter I’entramement electro- 
systolique. Demandez sans tarder I’avis d'un cardiologue. 


Bloc AV 2:1 

Le bloc AV 2:1 est une forme particuliere de bloc du second degre dans lequel les 
ondes P, une fois sur deux, ne sont pas suivies de complexes QRS (figure 6.1 0). 



onde P onde P 
conduite non conduite 



Fig. 6.10 

Bloc AV 2:1 

Point cle : une fois sur deux, les ondes P ne peuvent etre conduites 

Note du traducteur : ce bloc 2:1 est secondaire a une tachycardie auriculaire de 

frequence 21 0/min 




6. L’intervalle PR 


111 


Le bloc AV 2:1 ne peut etre assimile au Mobitz de type I ou II parce qu’il 
est impossible de dire si I’intervalle PR concernant les ondes P non 
conduites aurait ete identique ou plus long que celui concernant les ondes 
P conduites. 

Bloc AV du troisieme degre 

Dans le blocAV du troisieme degre (bloc complet), ily a interruption complete 
de la conduction entre oreillettes et ventricules, de telle sorte que les unes et 
les autres sont activees de maniere independante. Les ondes P auriculaires 
sont independantes des complexes QRS ventriculaires, ces derniers provenant 
habituellement d’un rythme d’echappement ventriculaire (p. 53). Un exem- 
ple est fourni dans la figure 6.1 1 . 

Les elements caracteristiques du bloc auriculo-ventriculaire complet sont : 

■ une frequence des ondes P superieure a celle des complexes QRS ; 

■ Labsence de relation entre les ondes P et les complexes QRS ; 

■ I’etroitesse habituelle des complexes QRS, lorsque le bloc prend naissance 
dans le noeud AV, du fait de la presence d’un pacemaker aux\\\a\re genere 
par le faisceau de His ; 




bloc AV du 
troisieme degre 


noeud auriculo-ventriculaire 


Fig. 6.11 

Bloc AV du 3'’ degre 

Points cles : 

- la frequence des ondes P (auriculaires) est de 85 par minute 

- la frequence des complexes QRS (ventriculaires) est de 54 par minute 

- les complexes QRS sont larges 

- II n’y a pas de relation entre les ondes P et les complexes QRS 
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■ I’elargissement habituel des complexes QRS, lorsque le bloc prend 
naissance au dessous du noeud AV, du fait de la presence d’un pace 
maker auxiliaire genere dans la branche gauche ou droite du faisceau 
de His. 

II est important de se souvenir que tout rythme auriculaire peut coexister 
avec un bloc du troisieme degre, les ondes P pouvant par consequent etre 
anormales ou meme absentes. L’association de bradycardie (habituellement 
de I'ordre de 15 a 40 battements par minute) et de complexes QRS larges 
vous invitera a suspecter un bloc du troisieme degre. 

Dans I’ infarctus myocardiqueaigu atteignant la paroi inferieure, le bloc AV 
du troisieme degre necessite I’entratnement electrosystolique si le patient est 
symptomatique ou si sa condition hemodynamique est compromise. Dans 
I’infarctus myocardique aigu atteignant la paroi anterieure, la survenue d’un 
bloc AV du troisieme degre est habituellement le signe d’un infarctus etendu 
(et done de mauvais pronostic). L’entratnement electrosystolique temporaire 
est indique, sans tenir compte des symptomes ou de I’etat hemodynamique. 
Habituellement, cette mesure est egalement n&essaire en periode peroperatoire 
chez les patients qui, devant etre operes, sont trouves porteurs d’un bloc AV du 
troisieme degre. 

Chez les sujets ages, le bloc AV du troisieme degre peut etre une cause 
d’insuffisance cardiaque, de fatigue, d’affaiblissement voire meme de perte 
de conscience - toutes ces manifestations imposant la pose d’un pacemaker 
permanent. 

La forme congenitale du bloc AV du troisieme degre est inhabituelle, 
necessitant I’avis d’un cardiologue. La survenue recente chez un sujet jeune 
d’un bloc AV du troisieme degre doit toujours faire envisager la possibilite 
d’une maladie de Lyme. Transmise par le spirochete Borrelia burgdorferi, elle 
peut, dans la deuxieme phase de la maladie, conduire a la constitution d’un 
bloc AV du premier, deuxieme ou troisieme degre. Le bloc AV peut etre 
totalement resolutif en reponse au traitement antibiotique, bien que les 
patients puissent avoir recours a I’aide d’un entramement electrosystolique 
temporaire pendant la duree du traitement. 



Appelez a I’aide 


Le bloc AV du troisieme degre necessite habituellement un entramement 
electrosystolique. Demandez sans tarder I’avis d’un cardiologue. 



6. L’intervalle PR 
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Dissociation AV 


« Dissociation AV »estuntermecommunement utilise a la place de« blocAV 
du troisieme degre » ; toutefois, il n’a pas la meme signification. La dissocia- 
tion auriculo-ventriculaire survient quand le rythme ventriculaire (QRS) est 
plus eleve que le rythme auriculaire (ondes P). Cest I’inverse en cas de bloc 
AV du troisieme degre. La dissociation auriculo-ventriculaire survient habi- 
tuellement dans un contexte de rythme d’echappement (venant de la junc- 
tion AV ou des ventricules), au cours d’une bradycardie sinusale, ou 
I’acceleration dans un foyer auxiliaire situe dans la jonction AV ou les ven- 
tricules, qui surclasse alors le noeud sinusal, lequel continue cependant de se 
depolariser de maniere independante. 


Resume 


Pour mesurer I’intervalle PR, posez-vous les questions suivantes : 

7. L’intervalle PR est-il d’une duree inferieure a 0,12 seconde 1 
Si la reponse est « oui », envisagez : 

• des rythmes jonctionnels auriculo-ventriculaires (AV) ; 

• un syndrome de Wolff-Parkinson-White ; 

• un syndrome de Lown-Ganong-Levine. 

2. L’intervalle PR est-il d’une duree superieure a 0,20 seconde 1 
Si la reponse est « oui », envisagez : 

• un bloc AV du premier degre : 

- une cardiopathie ischemique, 

- une hypokaliemie, 

- une myocardite rhumatismale aigue, 

- une maladie de Lyme, 

- I’effet de certains medicaments (digoxine, quinidine, betabloquants, 
agents bloquant les canaux calciques). 

3. L’intervalle PR est-il variable ou ne peut-ll etre mesure ? 

Si la reponse est « oui », envisagez : 

• un bloc AV du deuxieme degre : 

- de type Mobitz I (phenomene de Wenckebach), 

- de type Mobitz II, 

- un bloc AV 2:1 ; 

• un bloc AV du troisieme degre. 






L’onde Q 


Apres avoir mesure I’intervalle PR, il faut examiner le complexe QRS sur cha- 
cune des derivations. Commencez par rechercher les ondes Q. Line onde Q est 
presente lorsque la premiere deflexion du complexe QRS est dirigee vers le bas 
(figure 7.1 ). 

En examinant le complexe QRS de chaque derivation, la premiere question 
que vous devez vous poser a propos des ondes Q est : existe-t-il des ondes 
Q « pathologiques » ? 

Dans ce chapitre, nous vous aiderons a repondre a cette question et 
a interpreter les anomalies que vous pourriez decouvrir. 


Existe-t-il des ondes Q « pathologiques » ? 

Si des ondes Q sont presentes, commencez par poser la question suivante : 
celles-ci sont-elles normales ? 

Les ondes Q sont habituellement absentes de la plupart des derivations 
d’un ECG normal. Cependant, des ondes Q de petite taille (souvent 
mentionnees comme « petites ondes Q ») sont normales dans les deriva- 
tions qui regardent le coeur a partir de la gauche : Dl, Dll, aVL, V5 et Vg. 
Elies resultent de la depolarisation septale, qui normalement s’effectue de la 
gauche vers la droite et de ce fait sont interpretfes comme des ondes Q 
appelees « septales » (figure 7.2). 

Line petite onde Q peut aussi etre normale en DIN, et est souvent associee 
a une onde T inversee. Les deux peuvent disparaftre lors d’une inspiration 
profonde (figure 7.3). Les ondes Q sont egalement normales en aVR. 

Les ondes Q dans les autres derivations ont une forte probabilite d’etre 
anormales ou « pathologiques » en particulier si elles sont : 

■ > 2 petits carreaux de profondeur ; 
ou : 

■ > 25 % de la hauteur de I’onde R qui leurfait suite ; 
et/ou : 

■ > 1 petit carreau de largeur. 

S’il existe des ondes Q larges ou profondes (depassant par consequent les 
criteres evoques ci-dessus), il faut evoquer : 

un infarctus du myocarde avec sus-decalage du segment ST ; 

■ une hypertrophie ventriculaire gauche ; 

■ le syndrome de Wolff-Parkinson-White ; 

■ un bloc de branche. 

L’infarctus du myocarde, I’hypertrophie ventriculaire gauche et le syn- 
drome de Wolff-Parkinson-White sont evoques dans les pages suivantes. Les 
blocs de branche sont detailles au chapitre 8. 

Une onde Q anormale (en Dill) caracterise egalement I’embolie pulmonaire. 


Maitriser I'ECG 
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Onde Q 


Fig. 7.1 

L’onde Q 

Points cles : I’onde Q est pr&ente lorsque la deflexion initiale de QRS est dirigee vers le 
bas 



Fig. 7.2 

Ondes Q septales 

Point cle : II existe de petites ondes Q en Dl, Dll, aVL, V5 et Vg 


7. L’onde Q 
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disparition de I’onde Q 


Fig. 7.3 

Ondes Q normales en Dill 
Points cles : 

- ondes Q etroltes en Dill 

- les ondes Q et les ondes T disparalssent lors de I’inspiratlon profonde 


C’est I’un des elements du classique aspect SiQinTm, souvent evoque, bien 
que rarement observe. Toutefois, I’aspect Qm satisfait rarement aux criteres 
d’onde Q« pathologique ». L’anomalie la plusfrequente au cours de I’embo- 
lie pulmonaire est la tachycardie. 

Infarctus du myocarde avec sus-decalage du 
segment ST 

Les ondes Q apparaissent dans les heures qui solvent le debut de I’infarctus 
du myocarde avec sus-decalage du segment ST et dans 90 % des cas, elles 
resteront permanentes. La presence d’ondes Q isolees ne fournit par 
consequent aucune indication sur la date de survenue de I’infarctus. 
Comme avec les autres modifications ECG au cours de I’infarctus du myo- 
carde, la localisation de I’infarctus peut etre determinee a partir de I’analyse 
des derivations ECG (voir tableau 9.2). 

La figure 7.4 montre un ECG enregistre 5 jours apres un infarctus du myo- 
carde anterieur. Les ondes Q sont apparues dans les derivations V 1 -V 4 . 

La figure 7.5 provient d’un patient ayant eu un infarctus myocardique inferieur 
2 ans auparavant. On peut voir des ondes Q anormales en Dll, DIN et aVF. 

Le diagnostic d’infarctus myocardique aigu est normalement porte sur 
I’association de symptomes cliniques (douleur thoracique, nausees et sueurs) 
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Fig. 7.4 

Infarctus myocardique anterieur (au 5' jour) 
Points cles : 

- ondes Q de Vi a V4 

- inversion des ondes T de Vi a V 4 


et de signes electriques (specialement la surelevation du segment ST) et peut 
etre confirme par des dosages repetes d’enzymes cardiaques. La prise en 
charge de I’infarctus myocardique aigu est developpee en detail au chapitre 9. 


L infarctus myocardique aigu est une urgence medicate. Diagnostic et 
traitement immediats sont indispensables. 


Agissez rapidement 







7. L’onde Q 
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Fig. 7.5 

Infarctus myocardique 
inferieur (2'' annee) 

Points cles : 

- ondes Q en Dll, DIM et aVF 

- II existe egalement une 
deviation axiale gauche 



Lorsque les ondes Qsontdecouvertes« parhasard » surun enregistrement 
ECC effectue pour d’autres raisons, II est necessaire de passer en revue I’his- 
toire du patient en totalite. II taut s’enquerir de I’existence : 

■ d’antecedents d'infarctus myocardiques documentes ; 

■ d’antecedents de symptomes suggestifs d’infarctus myocardique ; 

■ de symptomes en faveur d’ischemie myocardique r&ente. 

Toutefois, il faut garder present a I’esprit qu’approximativement 20 % des 
infarctus myocardiques sont indolores ou « silencieux ». Si vous restez dans 
I’incertitude quant a la signification d’ondes Q anormales et suspectez un 
infarctus myocardique ancien, un certain nombre d’examens pourront vous 
aider : 

■ I’ECC d’effort (chapitre 1 6) ; 

■ I’echocardiographie ; 

■ I’IRM cardiaque ; 
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■ la scintigraphie de perfusion myocardique ; 

■ I’angiographie coronaire. 

Un cardiologue pourra vous conseiller sur le choix du test eventuel le plus 
approprie. 


Pourquoi existe-t-U des ondes Q en cat d'infarctus du myocarde 7 


Les ondes Qsurviennent au cours de I'infarctus a la suite de la necrose (mort) 
d’une partie du myocarde. Les derivations situees en regard de la region 
necrosee ne peuvent plus enregistrer d’activite electrique dans ce territoire, 
et par consequent, regardent « a travers » cette region, pour enregistrer la 
depolarisation ventriculaire a partir de « I'interieur » de la cavite ventriculaire 
plutot que de I’exterieur. 

Comme chaque onde de depolarisation se dirige de I’interieur vers I'exterieur 
du cceur, une electrode enregistrant la depolarisation a partir d’un point situe 
a « I’interieur » du ventricule « verrait » I’activite electrique s’eloigner de lui ; 
d’ou la deflexion negative sur I’ECG - I’onde Q. 


Hypertrophic ventriculaire gauche 

Au debut de ce chapitre, nous avons vu que de petites ondes Q (« septales ») 
pouvaient constituer une constatation normale et resulter de la depolarisation 
du septum interventriculaire. En cas d’hypertrophie septale, la masse muscu- 
laire (et de ce fait la quantite d’electricite produite par la depolarisation) 
augmente et les ondes Q deviennent plus profondes. 

L" hypertrophie ventriculaire gauche interesse souvent le septum, ce qui fait 
que des ondes Q profondes sont souvent observees dans les derivations qui 
regardent les faces gauche et inferieure du coeur (figure 7.6). 

L’ hypertrophie ventriculaire gauche est envisagee de fafon plus detaillee au 
chapitre 8. 

Le syndrome de Wolff-Parkinson-White 

Les ondes delta observees au cours du syndrome de Wolff-Parkinson-White, 
temoin d’une pre-excitation ventriculaire, peuvent etre negatives dans cer- 
taines derivations (en fonction de la localisation du faisceau accessoire). Dans 
ce cas, ces ondes delta negatives peuvent etre confondues avec des ondes Q, 
en particulier lorsqu’elles s’observent dans le territoire inferieur. Ceci peut 
conduire a un diagnostic errone d’infarctus du myocarde. 

Le syndrome de Wolff-Parkinson-White est evoque plus en detail au 
chapitre 6. 




7. L’onde Q 
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I Resume 


Pour etudier I’onde Q, posez-vous la question suivante : 

7. Y a-t-il des ondes Q « pathologiques » 1 
Si la reponse est « oui », envisagez : 

• un infarctus du myocarde avec sus-decalage du segment ST ; 

• une hypertrophie ventriculaire gauche ; 

• le syndrome de Wolff-Parkinson-White ; 

• un bloc de branche gauche ; 
mais aussi : 

• une embolie pulmonaire (quoique rarement « pathologique »). 



Fig. 7.6 

Hypertrophie ventriculaire gauche 
Points cles : 

- complexes QRS anormalement larges 

- ondes Q en V 4 et V 5 
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Le complexe QRS 


L’allure des complexes QRS normaux varie en fonction de chacune des 12 
derivations de I’ECG (figure 8.1). 

Lorsque vous analysez un ECG, verifiez soigneusement la faille et la mor- 
phologie des complexes QRS de chacune des derivations et posez-vous les 
quatre questions suivantes : 

■ Gertaines ondes R ou S sont-elles trop amples ? 

■ Les complexes QRS sont-ils trop petits ? 

■ Certains complexes QRS sont-ils trop larges ? 

■ Certains complexes QRS ont-ils une morphologie anormale ? 

Dans ce chapitre, nous allons vous aider a repondre a ces questions et 
a interpreter les anomalies que vous pourriez rencontrer. 


Certaines ondes R ou S sont-elles trop amples ? 

La hauteur de I’onde R et la profondeur de I’onde S varient d’une derivation 
a I’autre sur un ECG normal (comme le montre la figure 8.1). En regie 
generale, sur un trace normal : 

■ I’onde R augmente de hauteur de Vi a Vs ; 

■ I’onde R est plus petite que I’onde S dans les derivations Vi et V 2 ; 

■ I’onde R est plus ample que I’onde S en V 5 et Vs ; 

■ I’onde R la plus ample n'excede pas 25 mm de hauteur ; 

■ I’onde S la plus profonde n’excede pas 25 mm de profondeur. 

Examinez toujours soigneusement les ondes R et S sur chaque derivation et 

verifiez si elles sont conformes a ces criteres. Sinon, recherchez en premier lieu 
un etalonnage incorrect de I’ECC (1 mV = 10 mm). 

Si I’etalonnage est correct, recherchez si votre patient est concerne par 
I’une des situations suivantes : 
une hypertrophie ventriculaire gauche ; 
une hypertrophie ventriculaire droite ; 

■ un infarctus myocardique posterieur ; 

■ un syndrome de Wolff-Parkinson-White ; 

■ une dextrocardie. 

Chacune de ces conditions est discutee dans les pages suivantes. 

De meme, si le complexe QRS est anormalement large, pensez au bloc de 
branche qui est aborde plus loin dans ce chapitre. 

Hypertrophie ventriculaire gauche 

L’ hypertrophie du ventricule gauche est a I'origine de grandes ondes R dans 
les derivations qui « regardent » le ventricule gauche - c’est-a-dire Dl, aVL, V 5 
et Vs - et de modifications inverses (image en miroir) des ondes S dans les 
derivations qui « regardent » le ventricule droit - Vi et V 2 . 


Maitriser I'ECC 

© 201 1 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 
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Fig. 8.1 

ECG « 1 2 derivations » normai 
Point cle : i’aspect des complexes 
QRS varie d’une derivation a I’autre 


II existe de nombreux criteres permettant de faire le diagnostic ECG 
d’hypertrophie ventriculaire gauche, de sensibilite et de specificite variables. 
Generalement, les criteres diagnostiques sont assez specifiques (lorsque ces 
criteres sont presents, la probabilite pour une hypertrophie ventriculaire gau- 
che depasse 90 %), mais peu sensibles (ces criteres ne permettent de depister 
que de 40 a 80 % des cas d’hypertrophie ventriculaire gauche). Les criteres 
diagnostiques sont les suivants : 

sur les derivations des membres : 

• onde R superieure a 1 1 mm en aVL, 

• onde R superieure a 20 mm en aVF, 
onde S superieure a 14 mm en aVR, 

• somme (RDI + RDIII) superieure a 25 mm ; 

■ en derivations precordiales : 

onde R de 25 mm ou plus sur les derivations precordiales gauches, 

• onde S de 25 mm ou plus sur les derivations precordiales droites, 

• somme (SVI + RV5 ou RV6) superieure a 35 mm (indice de Sokolow- 
Lyon), 

• somme (onde R la plus haute + onde S la plus profonde dans les 
derivations thoraciques) superieure a 45 mm. 



8 . Le complexe QRS 
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Fig. 8.2 

Hypertrophie ventriculaire gauche 
Points cles : 

- ondeRde41 mm de hauteur en V 5 

- onde S de 35 mm de profondeur en V 2 


L’indice de Cornell comporte la mesure de I’onde S en V 3 et de I’onde R en 
aVL. L’ hypertrophie ventriculaire gauche est definie par la somme de ces deux 
mesures > 28 mm chez I’homme et > 20 mm chez la femme. 

Le score de Romhilt- Estes attribue des points en fonction de la presence de 
certains criteres. Un score de 5 permet d’affirmer I’existence d’une hypertro- 
phie ventriculaire gauche et un score de 4 en suggere la probabilite. Les points 
sont attribues comme suit : 

3 points - (a) pour une onde R ou S dans les derivations des membres de 
20 mm ou plus, (b) pour une onde S en derivations thoraciques droites de 
25 mm ou plus, ou (c) pour une onde R en derivations thoraciques gauches 
de 25 mm ou plus ; 
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■ 3 points - pour des modifications du segment ST et de I’onde T (d'allure 
« typique ») en I’absence de traitement digitalique (1 point pour les 
digitaliques) ; 

3 points - pour une terminaison de I’onde P en Vi depassant 1 mm de 
profondeur et d’une duree superieure a 0,04 s ; 

2 points - pour une deviation axiale gauche (au-dela de - 1 5°) 

■ 1 point - pour une duree du complexe QRS superieure a 0,09 s ; 

1 point - pour une deflexion intrinsecoTde (intervalle entre le debut du 
complexe QRS et le pic de I’onde R) en V5 ou Ve superieure a 0,05 s. 

La figure 8.2 montre I’ECG d’un patient porteur d’HVG. 

S’il existe des signes evidents d’HVG sur I’EGG, recherchez egalement des 
signes en faveur d’une « surcharge de pression » : 

■ depression du segment ST ; 

■ inversion de I’onde T. 

Un exemple d’HVG avec « surcharge de pression » est presente sur la 
figure 9.1 6. 


Tableau 8.1 

Causes de I’hypertrophie ventriculaire gauche 

Hypertension 
Stenose aortique 
Coarctation de I’aorte 
Cardiomyopathie hypertrophique 


L’echocardiographie permet de porter le diagnostic d’HVG. Le traitement 
est habituellement celui de la cause (tableau 8.1 ). 

Hypertrophic ventriculaire droite 

L’hypertrophie ventriculaire droite (HVD) est a I’origine d’une onde R 
« dominante » (c’est-a-dire plus importante que I’onde S) dans les 
derivations qui « regardent » le ventricule droit, particulierement en Vi. 
L’HVD est egalement associee a : 

■ une deviation axiale droite (chapitre 4) ; 

■ des ondes S profondes en V5 et Vs ; 

■ un bloc de branche droit et, lorsqu’il existe des signes de « surcharge de 
pression » : 

une depression du segment ST, 

• une inversion de I’onde T. 

La figure 8.3 montre I’EGG d’un patient porteur d’une HVD avec 
« surcharge de pression ». Si vous suspectez une HVD, cherchez une cause 
sous-jacente (tableau 8.2). Le traitement de I’HVD se confond avec celui de la 
cause. 


8. Le complexe QRS 
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Fig. 8.3 

Hypertrophie ventriculaire droite par « surcharge de pression » 
Points cles : 

- onde R dominante en Vi 

- ondes S profondes en V5 et Ve 

- deviation axiaie droite 

- sous-decaiage du segment ST/inversion de i’onde T en V1-V3 


Tableau 8.2 

Causes d'hypertrophie ventriculaire droite 

Hypertension arterielle pulmonaire 
Stenose pulmonaire 
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Tableau 8.3 

Causes d’onde R « dominante » en Vi 

Hypertrophie ventriculaire droite 
Infarctus myocardique posterieur 

Syndrome de Wolff-Parkinson-White (faisceau accessoire situe a gauche) 


Infarctus myocardique posterieur 

L’infarctus myocardique posterieur est Tune des rares causes d’onde R 
« dominante » en Vi (tableau 8.3). 



ARRIERE 

infarctus 

myocardique 



veniricule gauche 


AVANT 


(COUPE 

TRANSVERSALE) 



III 



aVF V3 




Fig. 8.4 

Infarctus myocardique posterieur 
Points cles : 

- ondes R de Vi a V3 

- sous-decalage du segment ST de Vi a V3 

- grandes ondes T positives en V2 et V3 




8. Le complexe QRS 
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L’infarctus de la paroi posterieure du ventricule gauche induit des signes 
electriques inverses lorsqu’il est regarde par les derivations thoraciques 
anterieures. Ainsi, I’aspect habituel d’ondes Q pathologiques, d’elevation 
du segment ST et d’ondes T inversees prendra I’aspect d’ondes R, de sous- 
decalage du segment ST et de grandes ondes T positives lorsqu’elles sont 
vues par les derivations Vi-Vs (figure 8.4). 

La prise en charge de I’infarctus myocardique aigu est discutee en detail au 
chapitre 9. 



Agissez rapidement 


L’infarctus myocardique aigu est une urgence medicale. Diagnostic et 
traitement immediats sont indispensabies. 


Syndrome de Wolff-Parkinson-White 

Si vous observez une onde R predominante dans les derivations V1-V3 en 
presence d’un intervalle PR court, pensez au syndrome de Wolff-Parkinson- 
White (WPW) (p. n 1 ). Les patients atteints d’un syndrome de WPW ont une 
voie accessoire (le faisceau de Kent) qui court-circuite le nceud AV et le fais- 
ceau de His pour relier directement les oreillettes aux ventricules. 

La localisation precise du siege de la voie accessoire peut seulement etre 
effectuee par des etudes electrophysiologiques. Generalement, cependant, 
une onde R predominante en V1-V3 indique une voie accessoire situee 
a gauche, tandis qu’une onde S predominante en V1-V3 indique une voie 
accessoire situee a droite. 

La prise en charge du syndrome de WPW est envisagee au chapitre 6. 

Dextrocardie 

Dans la dextrocardie, le coeur est situe non pas du cote gauche mais du cote 
droit du thorax. L’ECG ne montre pas I’augmentation normalement progres- 
sive de la hauteur de I’onde Ren derivations precordiales, mais a I’ inverse, une 
diminution de la hauteur des complexes QRS (figure 8.5). De plus, I’onde Pest 
inversee en Dl et il existe une deviation axiale droite. Des electrodes thora- 
ciques placees a droite montreront I’aspect habituellement observe 
a gauche. 

Si vous suspectez une dextrocardie, recherchez I’emplacement du choc 
de pointe sur le patient. Le diagnostic est confirme par une radiographie 
de thorax. La dextrocardie ne necessite aucun traitement specifique, mais 
il faut s’assurer que cette singularite est bien specifiee dans le dossier 
du patient et rechercher d’eventuelles associations pathologiques (syn- 
drome de Kartagener par exemple : dextrocardie, bronchectasie et 
sinusite). 
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Fig. 8.5 

Dextrocardie 

Point cle : diminution de hauteur de I’onde R sur les derivations thoraciques (note du 
traducteur : de la droite vers la gauche) 


Les complexes QRS sont-ils trap petits ? 

De petits complexes QRS signifient qu’un voltage relativement faible genere 
par la depolarisation ventriculaire atteint les electrodes de I’ECG. Bien qu’il 
existe des criteres de normalite concernant la limite superieure des complexes 
QRS, il n’y a pas d’indications semblables en ce qui concerne la limite 
inferieure de la taille des QRS. 

De petits complexes QRS peuvent representer simplement une variante de 
I’aspect normal. Toutefois, II fauttoujours envisager un etalonnage incorrect 
de I’ECG (qui doit etre : 1 mV= 10 mm) et rechercher egalement chez le 
patient : 

■ une obesite ; 

■ un emphyseme. 


8. Le complexe QRS 
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Ces deux conditions majorent la distance entre le coeur et les electrodes 
thoraciques. 

Toutefois, si les complexes QRS semblent petits, et tout particulierement 
s’ils se sont modifies par rapport a de precedents enregistrements ECC, 
evoquez toujours la possibilite d’un : epanchement pericardique. 

Cette pathologie est developpee ci-apres. 

Epanchement pericardique 

Un epanchement pericardique reduit le voltage des complexes QRS (figure 8.6). 

L’epanchement pericardique peut egalement provoquer de I'alternance 
electrique, caracterisee par le changement alternatif de hauteur des ondes R 
et/ou des ondes T d’un battement a I’autre (figure 8.7). 



Fig. 8.6 

Epanchement pericardique 

Point cle : petits complexes QRS (note du traducteur : le terme « microvoltage » est 
couramment utilise dans les ouvrages de langue frangaise) 
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epanchement 

pericardique 


Fig. 8.7 

Alternance electrique au cours de I’epanchement pericardique 
Point cle : variation de hauteur de i’onde R d’un battement a i’autre 


Un epanchement pericardique peut etre asymptomatique lorsqu’il est 
modere. Des epanchements abondants provoquent de la dyspnee et, au 
maximum, un tableau de tamponnade cardiaque. Les signes de la triade de 
Beck sont le temoin d’une defaillance cardiaque significative : 
pression arterielle abaissee ; 

■ elevation de la pression veineuse jugulaire ; 

■ pouls imprenable. 

De plus, les bruits cardiaques sont assourdis et il peut exister un pouls 
paradoxal (chute marquee de la pression sanguine en inspiration). 
L’association de complexes QRS de faible amplitude, d’alternance 
electrique et de tachycardie est un indicateur hautement specifique mais 
non sensible de tamponnade pericardique. 

Chez un patient presentant un epanchement pericardique, la radiographie 
du thorax peut montrer un coeur elargi et globuleux mais sans dilatation des 
veines pulmonaires. L’echocardiographie permet le diagnostic. 

II faut demander immediatement I’avis d’un cardiologue, en particulier si 
I’epanchement est responsable d’alteration hemodynamique. L’evacuation 
pericardique est requise en urgence en presence de signes de tamponnade, 
mais doit uniquement etre entreprise par, ou sous le controle, d’un medecin 
ayant I’experience d’un tel geste. 
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La tamponnade cardiaque est une urgence medicale. Diagnostic et trai- 
tement immediats sont indispensables. 


Existe-t-il des complexes QRS trap larges ? 

Les complexes QRS correspondent a la depolarisation des ventricules dont la 
duree ne depasse normalement pas 0,12 s. Ainsi, la largeur d’un complexe 
QRS normal ne depasse pas 3 petits carreaux sur le trace ECG. 

Uelargissement du complexe QRS s’observe lorsque la conduction intra- 
ventriculaire est plus lente qu’a I’etat normal, ce qui signifie habituellement 
que la depolarisation a emprunte une voie anormale a travers les ventricules, 
comme c’est le cas au cours : 
du bloc de branche ; 
des rythmes ventriculaires. 

Ces situations sont developpees dans les pages qui suivent. 
Uelargissement du complexe QRS peutegalement resulterd’un mecanisme 
de depolarisation anormal survenant au cours de : I’hyperkaliemie. 
Uhyperkaliemie est detaillee page 1 83. 


Fig. 8.8 

Bloc de branche gauche (1) 

Points cles : 

- la depolarisation du septum se developpe de la droite vers la gauche 

- II existe une petite onde Q en Vi 

- II existe une petite onde R en Vg 



branche gauche interrompue 


depolarisation septale se 
dirigeant de la droite 
vers la gauche 


Q 
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depolarisation normale 
du ventricule droit 


Fig. 8.9 

Bloc de branche gauche (2) 

Points cles : 

- le ventricule droit se depolarise normalement 

- II existe une onde R en Vi 

- II existe une onde S en Ve 


Bloc de branche 

Apres avoir quitte le faisceau de His, les fibres conductrices se divisent en deux 
voies separees au moment ou elles cheminent dans le septum interventricu- 
laire - les branches gauche et droite qui alimentent respectivement les ven- 
tricules gauche et droit. 




ventricule gauche 
depolarise a partir 
de la droite 


Fig. 8.10 

Bloc de branche gau- 
che (3) 

Points cles : 

- le ventricule gau- 
che se depolarise 
avec retard (par 
I’Intermedlaire du 
ventricule droit) 

- II existe une onde S 
en Vi 

- il existe une onde R’ 
en Ve 
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Fig. 8.11 

Bloc de branche gauche 
Points cles : 

- les complexes QRS sont larges 

- la morphologle des QRS est expllquee dans le texte 


Le bloc de I’une des branches retarde I’activation electrique du ventricule 
correspondant, qui doit de ce fait etre depolarise de maniere indirecte par 
I’intermediaire de I’autre branche. Ce mecanisme prolonge le processus de 
depolarisation ventriculaire, avec pour consequence I’elargissement du 
complexe QRS au-dela de 3 petits carreaux. Par ailleurs, la morphologle du 
complexe QRS est deformee par I’utilisation d’une voie de depolarisation 
anormale. 

Au cours du bloc de branche gauche (BBC), le septum interventriculaire 
doitsedepolariserde la droite vers la gauche, a I’oppose du processus normal. 
II en resulte une petite onde Qen Vi, et une petite onde Ren Ve (figure 8.8). Le 
ventricule droit est depolarise normalement par la branche droite du faisceau 
de His, avec pour consequence une onde R en Vi et une onde S en Vs 
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interrompue depolarisation septale 

se dirigeant de 
gauche e droite 


Fig. 8.12 

Bloc de branche droit 
Points cles : 

- la depolarisation du septum se developpe de la gauche vers la droite 

- il existe une petite onde R en Vi 

- il existe une petite onde Q « septale » en Ve 



interrompue 


Fig. 8.13 

Bloc de branche droit 
Points cles : 

- le ventricule gauche se depolarise normalement 

- il existe une onde S en Vi 

- il existe une onde R en Ve 
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Fig. 8.14 

Bloc de branche droit 
Points cles : 

- le ventricule droit se depolarise avec retard (par I’intermediaire du ventricule gauche) 

- II existe une onde R’ en Vi 

- II existe une onde S en Ve 


(figure 8.9). Puis, le ventricule gauche est depolarise a partir de la droite, avec 
pour consequence une onde S en VI , et une autre onde R (appelee R’) en Vs 
(figure 8.1 0). 

L’aspect d’un ECG avec BBC est represente sur la figure 8.1 1 . 

Dans le bloc de branche droit (BBD), le septum interventriculaire se 
depolarise normalement, de la gauche vers la droite, avec pour 
consequence une minuscule onde R en Vi et une petite onde Q « septale » 
en Vs (figure 8.12). Le ventricule gauche est depolarise normalement par 
I’intermediaire de la branche gauche, avec pour consequence une onde S 
en Vi et une onde R en Vs (figure 8.1 3). 

Puis, le ventricule droit est depolarise a partir de la gauche, avec pour 
consequence une autre onde R (appelee R’) en Vi et une onde S en Vs 
(figure 8.14). 

L’aspect d’un ECG avec BBD est represente sur la figure 8.1 5. 


Aide-memoire 


Le nom de « William Morrow » peut vous aider a vous souvenir que : 

• dans le bloc de branche gauche, le complexe QRS ressemble a un « W » en 
Vi et un « M » en Vs [William, avec / signifiant left (gauche)], 
dans le bloc de branche droit, le complexe QRS ressemble a un « M » en Vi 
et a un « W » en Vs [Morrow, avec r signifiant right (droit)]. 
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III aVF V3 Vg 


Fig. 8.15 

Bloc de branche droit 
Points cles : 

- complexes QRS larges 

- la morphologie des QRS est expliquee dans le texte 


La presence d’un BBC est presque toujours le signe d’une pathologie sous- 
jacente (tableau 8.4) et le patient sera evalue en consequence. Le BBC peut 
representer I’aspect electrique d'un infarctus myocardique aigu. C’est I’indi- 
cation d’un traitement thrombolytique. La presence d’un BBC perturbe 
I’interpretation des complexes QRS. 

A I’inverse du BBC, le BBD est une situation relativementfrequente, le coeur 
etant par ailleurs normal. Toutefois, le BBD peut aussi etre la consequence 
d’une affection sous-jacente (tableau 8.5) et doit etre explore en fonction du 
tableau clinique. 





Tableau 8.4 

Causes du bloc de branche gauche 
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Cardiopathie ischemique 
Cardiomyopathie 

Hypertrophie ventriculaire gauche : 

- hypertension 

- stenose aortique 

Fibrose du systeme de conduction 


Le bloc de branche (et en particulier le BBD) peut egalement survenir lors de 
frequences cardiaques elevees. Ce m&anisme n’est pas inhabituel au cours 
des tachycardies supraventriculaires, et les complexes elargis qui en resultent 
peuvent conduire a diagnostic errone de tachycardie ventriculaire de la part 


Tableau 8.5 

Causes du bloc de branche droit 

Cardiopathie ischemique 
Cardiomyopathie 

Malformation du septum interauricuiaire 
Maladie d’Ebstein 

Emboiie puimonaire (habitueiiement massive) 


d’un medecin inexperimente. Pour vous aider a distinguer la TV de la TSV, 
reportez-vous a la page 73. 

Les blocs de branche gauche et droit sont en eux-memes asymptomatiques, 
etdecefait, ne necessitentaucun traitement. Line fois encore, ils doiventvous 
inviter a rechercher une cause sous-jacente en rapport avec I’etat clinique du 
patient. 

Rythmes ventriculaires 

Lorsque la depolarisation est initiee de I’interieur meme du muscle ventricu- 
laire, I’onde electrique se trouve dans I’obligation de se propager de myocyte 
en myocyte au lieu d’utiliser le reseau de Purkinje, plus rapide. Ceci prolonge le 
processus de depolarisation ventriculaire elargissant de ce fait le complexe 
ventriculaire (figure 8.1 6). 

Pour plus d’information sur les rythmes ventriculaires, et pour vous aider 
a les identifier, reportez-vous au chapitre 3. 


140 


MaTtriser I'ECG 



Fig. 8.16 

Extrasystole ventriculaire 
Points cles : 

- complexes QRS larges 

- complexes survenant plus tot que prevu 


Certains complexes QRS ont-ils une morphologie 
anormale ? 

La plupart des situations a I’origine de complexes QRS de morphologie anor- 
male ont deja ete discutees dans ce chapitre. Toutefois, occasionnellement, 
on sera amene a rencontrer des complexes QRS qui semblent seulement 
inhabituels bien que ne repondant pas a aucun des criteres specifiques 
mentionnes ci-dessus. 

Certains complexes semblent « escamotes », d’autres presentent un 
« crochetage » paraissant anormal, sans pour autant etre anormalement 
grands, petits ou larges. Si tel est le cas, envisagez les situations suivantes : 
un bloc de branche incomplet ; 

■ un bloc fasciculaire ; 

un syndrome de Wolff-Parkinson-White. 

Des informations complementaires concernant chacune de ces situations 
peuvent etre trouvees dans les pages suivantes. 

Bloc de branche incomplet 

Le bloc de branche a deja ete evoque dans ce chapitre. Parfois, cependant, 
Pinflux descendant dans une branche peut voir sa conduction retardee sans 
qu’elle soit entierement bloqufe. Lorsque cela survient, le complexe QRS 
prend une forme anormale mais le complexe QRS reste inferieur a 3 petits 
carreaux de largeur. On lui donne le nom de bloc de branche incomplet (ou 
partiel), pouvant interesser aussi bien les branches droite que gauche 
(figure 8.1 7 et 8.1 8). 

Les causes du bloc de branche incomplet sont les memes que celles du bloc 
de branche complet deja evoquees dans ce chapitre. 
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Fig. 8.17 

Bloc de branche incomplet gauche 
Points cles : 

- morphologie de bloc de branche gauche 

- duree de QRS de 0,1 0 s 


Bloc fasciculaire 

Le bloc de I’un des deux faisceaux de la branche gauche provoque une 
deviation axiale gauche ou droite (chapitre 4). 

Le retard de conduction qui en resulte peut egalement provoquer des 
modifications morphologiques des complexes QRS. 

L identification du faisceau concerne et les mesures qui en decoulent sont 
discutees au chapitre 4. 
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Fig. 8.18 

Bloc de branche incomplet droit 
Points cles : 

- morphologie de bloc de branche droit 

- duree de QRS de 0,1 1 s 


Syndrome de Wolff-Parkinson-White 

Les patients porteurs d’un syndrome de WPW presentent classiquement une 
onde delta qui empiete sur la branche ascendante de QRS (figure 6.4). Ce 
diagnostic sera suspecte si, en outre, I’intervalle PR est anormalement court. 
Pour de plus amples informations sur le diagnostic et la prise en charge du 
syndrome de WPW, reportez-vous a la page 1 03. 
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Resume 


Pour etudier le complexe QRS, posez-vous les questions suivantes : 

7 . Certaines ondes R ou S sont-elles trop grandes ? 

Si la reponse est « oui », envisagez : 
un etalonnage ECC incorrect ; 

• une hypertrophie ventriculaire gauche ; 
une hypertrophie ventriculaire droite ; 
un infarctus du myocarde posterieur ; 

• un syndrome de Wolff-Parkinson-White (voie accessoire situee a gauche) ; 

• une dextrocardie ; mais aussi : 
un bloc de branche. 

2. Les complexes QRS sont-ils trop petits ? 

Si la reponse est « oui », envisagez : 

• un etalonnage incorrect de I’ECG ; 

• une obesite ; 

un emphyseme ; 

• un epanchement pericardique. 

3. Certains complexes QRS sont-ils trop larges ? 

Si la reponse est « oui », envisagez : 

• un bloc de branche ; 

des rythmes ventriculaires ; mais aussi : 

• une hyperkaliemie. 

4. Certains complexes QRS ont-ils une forme anormale ? 

Si la reponse est « oui », envisagez : 

un bloc de branche incomplet ; 

• un bloc fasciculaire ; 

• un syndrome de Wolff-Parkinson-White. 




9 


Le segment ST 


Le segment ST se situe entre la fin de I’onde S et le debut de I’onde T. 
Normalement, le segment ST est isoelectrique, ce qui signifie qu’il est au 
meme niveau que la ligne de base de TECC, ligne horizontale allant de la fin 
de I’onde T au debut de I’onde P (figure 9.1 ). 

Le segment ST peut etre anormal de deux manieres differentes. C’est pour- 
quoi les questions qu’il faut poser lorsqu’on etudie le segment ST sont : 
le segment ST est-il sureleve ? 

■ le segment ST est-il sous-decale ? 

■ existe-t-il des ondes J ? 

Ce chapitre vous aidera a repondre a ces questions et vous guidera par la 
suite si vous decouvrez une anomalie. 

Le segment ST est-il sureleve ? 

Regardez soigneusement le segment ST sur chacune des derivations pour 
verifier s’il est isoelectrique. S’il surplombe ce niveau, on dit qu’il est sureleve. 

La surelevation du segment ST ne doit jamais etre ignoree car elle est 
frequemment le temoin d’un serieux probleme, justifiant que I’on y prete 
immediatement attention. S’il existe un sus-decalage de ST en une quel- 
conque derivation, envisagez les diagnostics suivants : 

un infarctus myocardique aigu avec sus-decalage du segment ST ; 

■ un anevrysme ventriculaire gauche ; 

■ un angor de Prinzmetal (vasospastique) ; 

■ une pericardite ; 

■ une repolarisation precoce ; 

■ un bloc de branche gauche ; 

■ un syndrome de Brugada. 

Par consequent, la surelevation du segment ST peut concerner des situa- 
tions variees allant de conditions representant une menace potentielle pour la 
vie jusqu’a des variantes de la normale, ce qui rend particulierement impor- 
tante I’ identification de la cause. Pour vous aider dans cette tache, nous avons 
developpe chacune de ces cinq situations (avec exemples de traces ECC 
a I’appui) dans les pages suivantes. 

Syndrome coronaire algu avec sus decalage 
du segment ST 

Les patients qui presentent un syndrome d’ischemie coronaire aigu sont 
traditionnellement divises en deux sous groupes : ceux atteints d’infarctus 
du myocarde et ceux qui souffrent d’angor instable. Le probleme qui en 
resulte est que le diagnostic d’infarctus du myocarde requiert la detection 
d’une lesion myocardique, habituellement mise en evidence par une 
elevation dans la circulation sanguine des taux de marqueurs de necrose 


Maitriser I'ECC 

© 201 1 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 
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Fig. 9.1 

Le segment ST 

Point cle : le segment ST est normalement isoelectrique 


myocardique (exemple troponine T ou I, creatine-kinase) et ceci prend du 
temps. II peut se passer 12 heures avant que ne soit notee une elevation 
significative des marqueurs cardiaques. Cependant, des decisions 
therapeutiques importantes doivent etre prises au plus vite. Un moyen plus 
utile de repertorier les syndromes coronaires aigus est base sur les modifica- 
tions ECC observees, en particulier la presence ou non d’un sus-decalage du 
segment ST. De cette maniere, les patients qui presentent un syndrome coro- 
naire aigu peuvent etre divises en deux groupes : 

syndrome coronaire aigu avec sus-decalage du segment ST ; 

■ syndrome coronaire aigu sans sus-decalage du segment ST. 

Les patients chez qui n’existe pas de sus decalage de ST peuvent par contre 
presenter un sous decalage de ST, une inversion de I’onde T, voire aucune 
modification de I’ECG. 

Par la suite, apres I’admission, lorsque les taux sanguins des marqueurs 
cardiaques seront connus, le diagnostic pourra etre affine. Le sous groupe 
de patients porteurs d’une elevation enzymatique pourront etre classes en : 

■ infarctus du myocarde avec sus-decalage du segment ST ; 

infarctus du myocarde sans sus-decalage du segment ST. 

Ceux dont les marqueurs cardiaques ne sont pas eleves peuvent continuer 
a etre classes en syndromes coronaires aigus avec ou sans sus decalage du 
segment ST ou plus generalement sous le vocable « syndrome coronaire 
aigu » ou « angor instable ». 

Ce chapitre est avant tout consacre aux syndromes coronaires aigus avec 
sus decalage de ST. On peut trouver des informations complementaires sur les 
syndromes coronaires aigus sans sus decalage de ST au chapitre 1 0. 

Lors des syndromes coronaires aigus avec sus-decalage de ST, les modifi- 
cations de I’ECG evoluent de maniere progressive selon la sequence montree 
a la figure 9.2. Le signe le plus precoce est I’elevation du segment ST 
accompagnee ou meme precedee d’une onde T « acuminee ». Au bout de 
quelques heures ou jours, les ondes Q apparaissent, le segment ST revient a la 
normale et les ondes T s’inversent. II est habituel que certaines anomalies de 
I’ECG persistent dans les suites d’un syndrome coronaire aigu avec sus- 
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(1) ondes 

T exagdr6ment 
amples 



(2) sus-ddcalage 
du segment ST 



(3) onde Q en 
cours de 
developpement 



(4) inversion 
de I’onde T 



Fig. 9.2 

Evolution d’une onde Q d'infarctus 
myocardique 


decalage de ST - c’est en particulier le cas des ondes Q « pathologiques », 
encore que les ondes T puissent egalement tester inversees en permanence. 

II nefaut pas oublier que, sur I’ECC, I’infarctus aigu du myocarde peut aussi 
s’accompagner d’un bloc de branche gauche de survenue recente 
(chapitre 8). II faut egalement se rappeler qu’un ECG normal n’exclut pas 
I’infarctus. 

Le syndrome coronaire aigu avec sus decalage du segment ST requiert 
un traitement d’urgence et necessite de ne pas perdre de temps a tenter 
de parfaire le diagnostic. Un ECG en urgence est par consequent n&essaire 
chez les patients presentant une douleur thoracique suggestive d’ischemie 
myocardique. Les symptomes cles en faveur d’un syndrome coronaire aigu 
sont : 

■ une douleur mediothoracique constrictive ; 
des nausees et vomissements ; 
des sueurs. 
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Tableau 9.1 

Facteurs de risque de coronaropathie 

Modifiables : 

- tabagisme 

- hypertension 

- diabete 

- dyslipidemie 

- surcharge ponderale et obesite 

- sedentarite 

Non modifiables : 

- age 

- sexe masculin 

- antecedents familiaux 


La douleur est plus severe et de duree plus longue que celle de I’angine de 
poitrine. Recherchez toujours des antecedents d’angine de poitrine ou 
d’infarctus du myocarde, et faites le bilan des facteurs de risque cardio-vas- 
culaire (tableau 9.1). Recherchez de possibles contre-indications a I’aspirine 
ou a la thrombolyse. Un examen minutieux est imperatif. 


Dissection aortique 


Prenez garde de meconnaTtre le diagnostic de dissection aortique. Cette 
affection peut aussi etre a I’origine d’une surelevation du segment ST (si la 
dissection touche les arteres coronaires) et d’une douleur thoracique, mais les 
patients peuvent egalement accuser une douleur dorsale « dechirante », 
presenter des chiffres tensionnels differents entre les deux bras, ainsi qu’un 
elargissement mediastinal sur le cliche de thorax. 


Les enzymes cardiaques (qui a I’origine ne sont pas specifiques) 
communement doses dans I’infarctus du myocarde sont : 

■ les troponine I et T, 

■ la creatine kinase (CK) ou son iso-enzyme CKMB (de specificite myocar- 
dique plus elevee). 

Les autres marqueurs cardiaques dont le taux s’eleve lors de I’infarctus du 
myocarde (mais qui sont actuellement moins habituellement utilises pour le 
diagnostic) comprennent : 

■ I’aspartate transaminase (ASAT) ; 

■ la lactate deshydrogenase (LDH). 

La troponine est un marqueur relativement sensible et specifique de la 
necrose myocardique. L’iso-enzyme CKMB est un marqueur myocardique 
plus specifique que la CK, I’ASAT ou la LDH. 
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Fig. 9.3 

Evolution dans le temps des taux enzymatiques apres un infarctus du myocarde 
Points cles : 

- Pic de troponine apres 1 8-24 h 

- Pic de CK apres 24 h 

- Pic d’ASAT apres 30 h 

- Pic de LDH apres 48 h 


Les taux enzymatiques atteignent leur pic a des temps differents apres le 
debut de I’infarctus (figure 9.3). 

On peut voir sur la figure 9.3 qu’une elevation significative des 
enzymes cardiaques peut ne pas etre apparente durant plusieurs heures 
apres la survenue de T infarctus. Les enzymes cardiaques n’ont par 
consequent qu’un role modeste a jouer dans le diagnostic initial d’un 
infarctus du myocarde, et il n’est pas du tout inhabituel que des taux enzy- 
matiques soient normaux au moment de I’admission hospitaliere du patient. 
Le diagnostic des syndromes coronariens aigus avec sus-decalage du 
segment ST est par consequent base sur I'histoire clinique et I’aspect ECG ; 
la confirmation de la survenue d'un infarctus du myocarde viendra plus 
tard, lorsque le resultat des dosages enzymatiques (marqueurs de I’infarctus) 
sera disponible. 

Apres avoir diagnostique un syndrome coronarien aigu avec sus-decalage 
de ST, ne perdez pas de temps pour admettre le patient dans une unite de 
soins intensifs coronaires ou toute autre structure de surveillance, afin de 
mettre en route le traitement approprie. Ce point est developpe plus loin 
dans ce paragraphe. 

L'ECC permet aussi d’identifier le territoire myocardique concerne par le 
syndrome coronarien aigu, dans la mesure ou les derivations « regardant » ce 
territoire seront celles ou seront vues les anomalies (tableau 9.2). Des exem- 
ples de sus-d&alage du segment ST dans differents territoires myocardiques 
sont presentes sur les figures 9.4 a 9.6. 
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Tableau 9.2 

Localisation des syndromes coronaires aigus avec sus-decaiage du segment ST 


Derivations avec ST sureleve 

Siege des lesions 

V1-V4 

anterieur 

Dl, aVL, V5-V6 

lateral 

Di, aVL, Vi -Vs 

antero-lateral 

> 

> 

antero-septal 

Dll, DIM, aVF 

inferieur 

Dl, aVL, Vs-Vs, Dll, DIM, aVF 

infero-lateral 


Si vous diagnostiquez un syndrome coronarien aigu avec sus-decalage de 
ST de territoire inferieur, il faut vous poser la question suivante : le ventricule 
droit est-il implique ? 

Pour en faire le diagnostic, il faut enregistrer un autre ECC, en utilisant cette 
fois-ci les derivations de I’hemithorax droit (figure 9.7). Recherchez un sus- 
decalage du segment ST en V 4 R (figure 9.8). Si celle-ci est presente, il existe 
une forte probabilite pour une atteinte du ventricule droit. 


Pourquoi la presence d'un infarctus du ventricule droit est-elle 
importante ? 


Les patients attaints d’un infarctus du ventricule droit peuvent pr&enter des 
signes d’insuffisance cardiaque droite (pression veineuse jugulaire elevee et 
cedemes peripheriques). Le ventricule gauche peut fonctionner de maniere 
entierement normale, et de ce fait les poumons sont « clairs ». Si ces patients 
presentent de I’ hypotension, c’est habituellement parce que les pressions de 
remplissage des cavites gauches sont trop basses (car I’apport de sang en 
provenance du ventricule droit lese est insuffisant). Les substances vasodilata- 
trices doivent etre evitees et les perfusions intraveineuses sont necessaires 
pour maintenir le debit ventriculaire droit, garantissant par consequent 
I’apport d’une quantite suffisante de sang au ventricule gauche. II peut sem- 
bler paradoxal d’administrer des liquides intraveineux a des patients qui sont 
deja en insuffisance cardiaque droite, bien que les raisons d’une telle attitude 
soient connues. En cas de defaillance hemodynamique, ces patients 
necessitent une surveillance de I’equilibre liquidien par un catheter de 
Swan-Ganz (permettant la mesure a la fois des pressions de remplissage 
droites et - indirectement - gauches). Le risque de complications severes 
est eleve chez de tels patients. 


L’etat des patients porteurs d’un syndrome coronarien aigu avec sus- 
decalage de ST justifie : 
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Fig. 9.4 

Syndrome coronaire aigu avec elevation du segment ST de territoire lateral 
Points cles : 

- sus-decalage du segment ST en Dl, aVL et Vs-Vg 

- ondes T « hyperpointues » en V 5 et Vg 


■ un traitement antalgique (opiaces intraveineux associes a un antieme- 
tique) ; 

un apport en oxygene ; 

■ de I’aspirine par vole orale, 300 mg ; 

■ du clopidogrel par vole orale, 300 mg. 

La reperfusion myocardique en urgence est, parmi les priorites, la plus 
importante, au cours des syndromes coronaires aigus avec sus-decalage 
de ST. Celle ci peut s’effectuer par angioplastie transluminale percutanee, 
ou lorsque une coronarographie immediate suivie d’angioplastie s’avere 
irrealisable, par administration intraveineuse d’un agent thrombolytique. La 
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Fig. 9.5 

Syndrome coronaire aigu avec sus-decalage de ST de territoire anterieur 
Point cle : sus-decalage du segment ST de Vi a V4 


thrombolyse est indiquee (en I’absence de contre-indications) chez les 
patients dont Thistoire clinique evoque un infarctus du myocarde de moins 
de 1 2 heures et chez qui I’ECG montre : 

■ une surelevation du segment ST compatible avec I’infarctus, ou 

■ un bloc de branche gauche nouvellement apparu. 

Dans les suites du syndrome coronaire aigu avec sus-decalage de ST, le 
patient sera traite de la maniere suivante : 

■ de I’aspirine, 75 mg par jour ; 

■ du clopidogrel, 75 mg/jour (durant une periode breve) ; 

■ un betabloquant (par exemple : timolol, 5 mg deux fois par jour) ; 

■ un inhibiteur de I’enzyme de conversion de I’angiotensine ; 

■ une statine. 
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Fig. 9.6 

Syndrome coronaire aigu avec sus- 
decalage de ST de territoire inferieur 

Points cles : 

- sus-decalage du segment ST en Dll, 
Dill et aVF 

- sous-decalage du segment ST « en 
miroir » en Dl et aVL 



Fig. 9.7 

Positlonnement des derivations thora- 
ciques situees a droite 



Agissez Rapidement 


Un syndrome coronaire aigu est une urgence medicale. Diagnostic et 
traitement immediats sont indispensables. 
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Fig. 9.8 

Localisation au ventricule droit 
Points cles : 

- seules les derivations de I’hemithorax droit sont 
presentees id 

- il existe un sus-decalage du segment ST dans toutes les 
derivations (y compris V4R) 


Anevrysme du ventricule gauche 

Le developpement de I’anevrysme ventriculaire gauche est une complication 
tardive de I’infarctus du myocarde observee (a des degres variables) chez pres 
de 1 0 % des survivants. La presence d’un anevrysme peutetrea I’origine de la 
persistance du sus-decalage du segment ST dans les derivations thoraciques 
qui « regardent » la region concernee (figure 9.9). 

II faut interroger le patient sur d’eventuels antecedents d’infarctus myocar- 
dique et rechercher des symptomes en rapport avec I’anevrysme meme. Les 
anevrysmes n’etant pas contractiles, ils peuvent conduire a la dysfonction 
ventriculaire gauche et a la constitution de thrombus. Les signes cliniques 
peuvent par consequent consister en : 
une insuffisance cardiaque ; 

■ des evenements emboliques ; 

■ des arythmies. 

Les signes cliniques de I’anevrysme ventriculaire gauche sont un « double 
choc » a la palpation de I’aire precordiale et un quatrieme bruit cardiaque 
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Fig. 9.9 

Anevrysme du ventricule gauche 
Points cles : 

- 6 mois apres un infarctus myocardique anterieur 

- sus-decalage persistant du segment ST de Vi a V 5 


a I’auscultation. Line radiographie du thorax peut reveler un bombement sur 
le contour cardiaque. L’examen de choix est rechocardiographie qui va pou- 
voir deceler le siege de I’anevrysme et la presence d’un thrombus parietal tout 
en permettant d'apprecier la function ventriculaire gauche globale. 

Les patients porteurs d’un anevrysme ventriculaire gauche peuvent 
beneficier du traitement de I’insuffisance cardiaque, de I’anticoagulation et 
des medicaments antiarythmiques. II faut egalement prendre en 
consideration les possibilites d’ablation chirurgicale de I’anevrysme 
(anevrysmectomie), voire meme de transplantation cardiaque lorsque ces 
traitements sont justifies. Le recours a un specialiste est par consequent 
recommande. 
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Appelez a I'aide 


’ Un anevrysme ventriculaire gauche justifie d’etre evalue par un 
, specialiste. Demandez sans tarder I'avis d’un cardiologue. 


Angor de Prinzmetal (vasospastique) 

L’angor de Prinzmetal fait reference a I’ischemie myocardique reversible 
resultant du spasme arteriel coronaire. Bien qu’il puisse survenir sur des 
arteres coronaires normales, dans plus de 90 % des cas le spasme se surajoute 
a un certain degre d’atherosclerose. Meme s’il peut affecter n’importe quelle 
artere, le spasme concerne le plus souvent I’artere coronaire droite. Durant 
I’episode de vasospasme, survient un sus-decalage du segment ST dans le 
territoire concerne (figure 9.1 0). 

Quoique I’association d’une douleur thoracique et d’une surelevation du 
segment ST soit souvent enfaveurd'un infarctusdu myocarde, I’angorvasos- 
pastique se distingue par le caractere transitoire de I’elevation du segment ST. 




Ill aVF V3 Vg 


Fig. 9.10 

Angor de Prinzmetal (vasospastique) 
Point cle : surelevation de la partie 
anterieure du segment ST durant un 
episode de douleur thoracique 
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Contrairement a I’infarctus du myocarde, les modifications electriques de 
I’angor vasospastique disparaissent en totalite lorsque I’episode douloureux 
thoracique s’estompe. II faut rechercher chez le patient des acces anterieurs 
de douleurs thoraciques, lesquels, survenant typiquement au repos et 
particulierement la nuit, evoquent I’angor vasospastique. Les patients peu- 
vent egalement presenter des antecedents en faveur d’autres desordres vasos- 
pastiques, tels qu’un phenomene de Raynaud. 

Le sus-decalage du segment ST lors de I’angor vasospastique peut 
s’accompagnerd’ ondes T pointues« acuminees » ou parfois d’une inversion 
de I’onde T. Des troubles transitoires de la conduction intraventriculaire, tels 
qu'un bloc de branche ou un bloc fasciculaire, peuvent aussi s’observer. 

Le traitement de I’angor vasospastique comportera un inhibiteur des 
canaux calciques et/ou un derive nitre. L’angor vasospastique peuts’aggraver 
lors de I’utilisation des agents betabloquants parce qu’ils bloquent I’effet 
vasodilatateur des beta-recepteurs, favorisant ainsi I’effet vasoconstricteur 
des alpha-recepteurs. 

Pericardite 

L’elevation du segment ST de la pericardite (figure 9.11) presente quatre 
caracteres qui, bien que non pathognomoniques, aident a differencier la 
pericardite des syndromes coronaires aigus avec sus decalage de ST : 




Fig. 9.11 

Pericardite 

Point cle : sus-decalage diffus et « en 
forme de selle » du segment ST 
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■ le sus-decalage du segment ST est typiquement diffus, touchant toutes les 
derivations (antero-laterales et inferieures) qui « regardent » I’epicarde 
inflammatoire. Les derivations aVR et Vi montrent habituellement, 
a I’ inverse, un sous-decalage du segment ST ; 

■ le sus-decalage du segment ST est de fa^on caracteristique « en forme de 
selle » (concave vers le haut) ; 

■ I’inversion de I’onde T survient seulement apres que le segment ST a 
regagne la ligne de base ; 

■ II n’y a pas apparition d’ondes Q. 

Le bilan chez un patient atteint de pericardite aura pour but, non seulement 
de confirmer le diagnostic, mais aussi d’en determiner la cause (tableau 9.3). 

Cliniquement, la douleur de la pericardite peut habituellement etre 
distinguee de celle de I’infarctus du myocarde. Bien que les deux soient 
a I’origine d’une douleur retrosternale, celle de la pericardite est aigue et « de 
type pleural », exacerbee par I’inspiration et soulagee par la position assise 
penchee en avant. Un frottement auscultatoire est pathognomonique de la 
pericardite. 

Le traitement immediat de la cause sous-jacente sera entrepris dans la 
mesure du possible. Les agents anti-inflammatoires (aspirine, indometacine, 
par exemple) sont souvent efficaces. La colchicine peut etre utile pour traiter 
les pericardites recidivantes. Les corticoides par voie generale sont employes 
dans les cas plus difficiles, bien que leur role soit controversy. Ns ne doivent etre 
envisages qu’apres avoir obtenu I’avis prealable d’un specialiste. 

Repolarisation precoce 

Le sus-decalage du segment ST est parfois observe dans les derivations 
anterieures, considere alors comme une variante de I’aspect normal et 


Tableau 9.3 

Causes des pericardites 

Infectieuses : 

- virales (par exemple : virus coxsackie) 

- bacteriennes (par exemple : tuberculose, staphylocoque) 

- mycose 

- parasitose 

Infarctus du myocarde (dans les tout premiers jours) 
Syndrome de Dressier (un mois ou plus apres I’infarctus) 
Uremie 
Cancer 

Maladies du tissu conjonctif 

Radiotherapie 

Traumatique 

Origine medicamenteuse 
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III aVF V3 Vg 


Fig. 9.12 

« Decollage » du segment ST 

Point cle : le sus-decalage du segment ST fait suite a une onde S 


rattache au syndrome dit « de repolarisation precoce ». Ce « decollage » du 
segment ST fait toujours suite a une onde S et ne s’accompagne pas d’un 
sous-decalage « en miroir » du segment ST ; comparez I’aspect de la figure 
9.12 avec les traces ECG precedents de ce chapitre. 

Chaque fois que vous pensez qu’un sus-decalage du segment ST n’est 
qu’un phenomene de repolarisation precoce, efforcez-vous de recueillir des 
ECG anterieurs pour confirmer ce diagnostic. 

Bloc de branche gauche 

Le sus-decalage persistant du segment ST est un aspect possible en 
derivations precordiales droites (V1-V3) lors du bloc de branche gauche. Le 
bloc de branche gauche est aisement identifiable grace a I’elargissement 
caracteristique et au crochetage des complexes QRS. Le bloc de branche 
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gauche est envisage avec plus de details au chapitre 8, et est illustre par la 
figure 8.1 1 (p. 1 35). 


« Discordance appropriee » au cours du bloc de branche gauche 


failure anormale de la depolarisation ventriculaire au cours du bloc de bran- 
che gauche estsuivie d’un aspect anormal de la repolarisation. Ceci setraduit 
sur TECC par une repolarisation (segment ST et onde T) dont I’aspect ne 
Concorde pas avec la depolarisation (complexe QRS). En d’autres termes, si le 
complexe QRS est negatif, le segment ST qui lui fait suite sera « positif » 
(sureleve) et I’onde T sera egalement « positive » (dirigee vers le haut). Get 
aspect est connu sous le terme de « discordance appropriee ». 

Une consequence utilitaire de ce concept est que I’existence d’une concor- 
dance entre le complexe QRS et le segment ST et I’onde T qui lui font suite 
lors de la survenue d’un bloc de branche gauche peut etre utilisee comme 
indicateur d’ischemie myocardique ou d’infarctus. On peut alors parler de 
concordance « inappropriee » en presence d’un segment ST sus-decale et 
d’une onde T positive suivant un complexe QRS egalement positif, ou d’un 
sous-decalagedu segment ST et d’une onde T negative suivant un complexe 
QRS negatif (par exemple de Via V3). 

Des details a propos d’un systeme de cotation de I'infarctus myocardique 
aigu, en presence d’un bloc de branche gauche, base en partiesur le principe 
de « discordance appropriee », peuvent etre trouves dans I’article de Sgarbossa 
EB, Pinski SL, Barbagelata A et a. Diagnostic electrocardiographique de I’infarctus 
myocardique aigu en pr&ence d’un bloc de branche gauche. New England lournal 
of Medicine 1996; 334: 481-7. 


Syndrome de Brugada 

Le syndrome de Brugada, d’origine hereditaire, du a une anomalie des canaux 
sodiques du cceur, se caracterise sur I’ EGG par un bloc de branche droit et un 
sus-decalage permanent du segment ST de Vi a V3 (figure 9.1 3) et predispose 
aux syncopes et a la mort subite par arret cardiaque secondaire a une arythmie 
ventriculaire. On estime qu’il est responsable de pas moins de 50 % des morts 
subites d’origine cardiaque le cceur etant « apparemment normal ». 

Le segment ST est-il sous-decale ? 

Repetons-le, il faut examiner soigneusement le segment ST de chacune des 
derivations pour voir s’ il est isoelectrique (au meme niveau que la lignede base 
de I’ECG). S’il se situeau-dessous dece niveau, le segment ST est sous-decale. 

S’il existe une depression du segment ST, pensez aux causes possibles 
suivantes : 

■ ischemie myocardique ; 

■ infarctus myocardique aigu posterieur ; 

■ modifications « correspondantes » dans I’infarctus du myocarde avec sus- 
decalage du segment ST ; 
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Fig. 9.13 

Syndrome de Brugada 

Point de : 

- bloc de branche droit 

- sus-decalage du segment ST 
de territoire anterieur 


certains medicaments (par exemple digoxine, quinidine) ; 

■ hypertrophie ventriculaire par « surcharge de pression ». 

Si I’une de ces causes est plausible, consultez les pages suivantes afin 
d’envisager la marche a suivre. 

Ischemie myocardique 

Contrairement a I’infarctus du myocarde, I’ischemie est reversible et c’est 
pourquoi les anomalies electriques associees s’observent seulement au 
moment ou le patient presente un episode douloureux. Le sous-decalage 
du segment ST est I’anomalie la plus commune en rapport avec I’ischemie, 
habituellement « horizontale » (voir I’aspect « en cupule » avec la digoxine, 
p. 1 64). 

Les autres modifications observees au cours de I’ischemie myocardique 
comportent : 

une inversion de I'onde T (chapitre 10) ; 

■ une pseudo-normalisation de I’onde T (chapitre 10). 

La figure 9.1 4 montre I’ECG d’un patient porteur d’une arteriopathie coro- 
naire, durant un episode douloureux thoracique. 

Si I’ischemie myocardique est un diagnostic envisageable chez votre patient, 
interrogez-le sur de possibles antecedents d’angor ou d’infarctus myocardique. 
Recherchez egalement des facteurs de risque de coronaropathie (tableau 9.1 ). 
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III aVF V3 Vg 


Fig. 9.14 

Ischemie myocardique 
Point cle : sous-decalage de la partie 
anterieure du segment ST au cours 
d’une crise d’angine de poitrine 


L’angine de poitrine (angor) stable peut etre evaluee a distance par une 
epreuve d’effort (chapitre 1 6). 

Le traitement de I’angor stable comporte : 

■ la prise en charge de certains facteurs de risque (par exemple tabac, 
hypertension) ; 

■ de I’ aspirine, 150 mg par jour ; 

■ de la trinitrine (TNT) sublinguale au besoin ; 

■ une statine ; 

■ la prise d’un inhibiteur de I’enzyme de conversion de I’angiotensine (lEC). 
On y adjoindra si necessaire une therapeutique antiangineuse pour 

controler les symptomes : 

■ betabloquants ; 

■ antagonistes calciques ; 

■ derives nitres d’action prolongee par voie orale ou transdermique ; 

■ nicorandil ; 

■ ivabradine. 

Si les medications antiangineuses s’averent incapables de controler effica- 
cement les symptomes, ou si des investigations non invasives indiquent chez 
le patient un haut risque de syndrome coronaire aigu, il taut envisager la 
coronarographie avec pour idee : 

un geste interventionnel coronarien per cutane ; 
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■ un pontage aorto-coronaire chirurgical. 

La douleur thoracique d’aggravation rapide, la douleur thoracique de sur- 
venue recente ou la douleur thoracique de repos dans un contexte de sous- 
decalage du segment ST evoquent un syndrome coronaire aigu. C’est une 
urgence medicale rendant par consequent le traitement d’urgence indispen- 
sable. Le traitement initial comporte les elements suivants : 

■ le repos au lit ; 
des antalgiques ; 

■ de I’aspirine ; 
du clopidogrel ; 
des betabloquants ; 

■ des derives nitres intraveineux ou per os ; 

■ de I’heparine ; 

■ un inhibiteur de la glycoproteine llb/llla. 

Si le syndrome coronaire aigu ne cede pas avec le traitement 
medicamenteux, il taut envisager une exploration coronarographique et en 
discuter avec un cardiologue. 



Agissez rapidement 


Un syndrome coronaire aigu est une urgence medicale. Diagnostic et 
traitement immediats sont indispensables. 


Infarctus myocardique aigu posterieur 

L’infarctus myocardique aigu posterieur a ete discute au chapitre 8. C’est un 
infarctus du myocarde avec sus-decalage du segment ST (et le sus-decalage du 
segment ST peut etre mis en evidence par I’enregistrement des derivations 
thoraciques posterieures de V7 a V9) mais du fait que les derivations thoraci- 
ques anterieures Vi-Vs ont une vue « en miroir » de I’ infarctus, ces derivations 
montrent un sous-decalage du segment ST associe a : 
des ondes R dominantes ; 
de grandes ondes T dirigees vers le haut. 

Un exemple est montre a la figure 8.4. 

La prise en charge de I’infarctus aigu du myocarde de siege posterieur est 
identique a celle des autres infarctus myocardiques avec sus-d&alage de ST, 
comme nous I’avons deja souligne dans ce chapitre. 

Aspects « en miroir » au cours des syndromes 
coronaires aigus avec sus-decaiage du segment ST 

Puisque I’infarctus du myocarde avec sus d&alage de ST de territoire 
posterieur est associe a un sous decalage de ST en derivations anterieures 
(de Vi a V3), d’autres syndromes coronaires aigus avec sus decalage de ST 
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peuvent etre associes a un sous decalage de ST dans les derivations situees 
« a distance » du lieu de I’evenement touchant le myocarde (figure 9.6). 

Ce phenomene s’observe dans 30 % des syndromes coronaires aigus avec 
sus-decalage de ST de territoire anterieur et jusqu’a 80 % pour la meme 
pathologie de territoire inferieur, et la presence d’un sous-decalage du 
segment ST « en miroir » peut apporter un renseignement utile pour le diag- 
nostic d’un syndrome coronaire aigu avec sus-decalage de ST pour leguel 
I’implication de ce sus-decalage est incertaine. 

Bien que de telles modifications ECC soient traditionnellement considerees 
comme des aspects « en miroir », il existe une certaine evidence pour que le 
sous-decalage du segment ST resulte dans le meme temps d'une ischemie 
dans un territoire myocardique situee a distance du site de I'infarctus. La 
presence d’un sous decalage de ST « en miroir » dans le contexte d’un syn- 
drome coronaire aigu avec sus-decalage du segment ST est associee a des 
lesions coronaires plus etendues, avec un pronostic plus pejoratif. 

Effets des medicaments 

Deux medicaments antiarythmiques affectent le segment ST : 

■ la digoxine ; 

■ la quinidine. 

La digoxine exerce un effet caracteristique sur le segment ST, representant 
I’un de ses nombreux effets sur I'ECG tout entier (tableau 9.4). Le sous- 
d&alage du segment ST observe avec la digoxine est decrit comme « une 
image en cupule » plus caracteristique au niveau des derivations ou existe une 
grande onde R (figure 9.1 5). 

II faut toujours faire la distinction entre les effets de la digoxine, qui peuvent 
apparaftre aux doses therapeutiques, et la toxicitede la digoxine, temoin d’un 


Tableau 9.4 

Effets de la digoxine sur I’ECG 
Aux taux therapeutiques 

Sous-decalage du segment ST [reverse tick (note du traducteur : en franfais, 
« cupule digitalique »)] 

Reduction de taille de I’onde T 
Raccourcissement de I’intervalle QT 

Aux taux de toxicite 

Inversion de I’onde T 

Arythmies- la plupart, mais plus specialement : 

- bradycardie sinusale 

- tachycardie auriculaire paroxystique avec bloc 

- bloc auriculo-ventriculaire 

- ectopies ventriculaires 

- bigeminisme ventriculaire 

- tachycardie ventriculaire 
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Fig. 9.15 

Effet de la digoxine (note du traducteur : en frangais, effet digitalique) 

Point cle : sous-decalage du segment ST en forme de reverse tick (note du traducteur : 
bien visible en V3) 


surdosage. S’il existe des arguments de presomption pour une intoxication 
digitalique, il faut en rechercher les symptomes (anorexie, nausees, vomisse- 
ments, douleurs abdominales et troubles de la vue) et doser la digoxinemie 
ainsi que le taux de potassium plasmatique (les arythmies sont plus frequentes 
en cas d’hypokaliemie). 

Ilfauttraiter Tintoxication digitalique en arretant la prise du medicament et, 
lorsque cela est necessaire, corriger le taux de potassium et traiter les aryth- 
mies. Un anticorps specifique de la digoxine peut etre utilise lorsqu’il existe un 
peril vital mais ne saurait etre utilise en I’absence d’avis specialise. 

La quinidine possede egalement un certain nombre d’effets sur I’ECC, I’un 
de ceux-ci etant le sous-decalage du segment ST (qui n’est pas d’aspect 
« cupuliforme »). 
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Le point sur les medicaments 


• Un inventaire complet des prises medicamenteuses est essentiel chez 

* tout patient dont I'ECG est anormai. 


Hypertrophic ventriculaire gauche par « surcharge 
de pression » 

L’aspect de I’hypertrophie a la fois gauche et droite a ete evoque au 
chapitre 8. On dit qu'il y a un aspect de « surcharge de pression » lorsque, 
outre I’association a de grandes ondes R et de profondes ondes S, il existe 
egalement : 

un sous-decalage du segment ST ; 

■ une inversion de I’onde T, 



Fig. 9.16 

Hypertrophie ventriculaire 
gauche par « surcharge de 
pression » 

Points cies : 

- grandes ondes R et ondes S 
profondes 

- inversion de I'onde T en 
V5-V5 
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dans les derivations qui « regardent » le ventricule en cause (figure 9.1 6). 

Le terme de « surcharge de pression » risque d'induire en erreur, car le 
mecanisme responsable n’est pas clair. L’existence d’ondes T inversees en 
presence d’autres signes ECG caracteristiques d’hypertrophie ventriculaire 
conduit a examiner le malade soigneusement tel qu’on I’a decrit au 
chapitre 8, pour confirmer I’hypertrophie ventriculaire et mettre en 
evidence une cause sous-jacente. 

Existe-t-il des ondes J ? 

Les ondes J, egalement connues sous le nom d'ondes d’Osborn, s’observent 
typiquement lors de I’hypothermie (au-dessous de 33° C). Les ondes Jontete 
rapportees chez pres de 80 % des patients en hypothermie, mais elles s’obser- 
vent egalement parfois chez des sujets dont la temperature corporelle est 
normale, et ne sont pas par consequent totalement specifiques de 
I’hypothermie. 

L’onde J se presente comme une petite deflexion positive a la jonction de 
QRS et du segment ST (figure 9.1 7) et d’habitude s’observe le mieux dans les 
derivations des membres inferieurs et les derivations thoraciques laterales. 
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Fig. 9.17 

Ondes J (ondes « d’Osborn ») 
chez un patient en hypo- 
thermie 

Point cle : pr&ence d’ondes ) 
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Les patients attaints d’hypothermie peuvent egalement presenter d’autres 
anomalies, entre autres un bloc auriculo-ventriculaire, de la fibrillation auricu- 
laire, un elargissement des complexes QRS, un allongement de I’espace QT, 
des arythmies ventriculaires et de I’asystolie. 


Resume 


Pour etudier le segment ST, posez-vous les questions suivantes : 

7. Le segment ST est-il sureleve ? 

Si la reponse est « oui », envisagez : 
un syndrome coronaire aigu avec sus-decalage de ST ; 

• un anevrysme ventriculaire gauche ; 

un angor de Prinzmetal (vasospastique) ; 

• une pericardite ; 

• une repolarisation precoce ; 
un bloc de branche gauche ; 

• un syndrome de Brugada. 

2. Le segment ST est-il sous-decale ? 

Si la reponse est « oui », envisagez : 

une ischemie myocardique ; 

• un infarctus myocardique aigu posterieur ; 

I’aspect « en miroir » au cours de I’infarctus du myocarde avec sus- 
decalage de ST ; 

• I’effet de certains medicaments (digoxine, quinidine) ; 

• une hypertrophie ventriculaire avec « surcharge de pression ». 

3. Existe-t-il des ondes j ? 

Si la reponse est « oui », envisagez : I’hypothermie. 
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L’onde T 


Apres avoir examine le segment ST, regardez attentivement la hauteur et 
I’orientation de I'onde T. L’onde T correspond a la repolarisation ventricu- 
laire. On peut voir la forme et I’orientation de I’onde T sur la figure 1 0.1 . 

II est normal que I’onde T soit inversee en Vi et en aVR. Dans certains cas, 
I’inversion de I’onde T peut aussi s’averer normale en DIM et V 2 , et parfois 
meme en V3, et ces possibilites sont discutees plus loin dans ce chapitre. 

L’onde T peut etre anormale de trois fa^ons differentes et vous devez par 
consequent vous poser les questions suivantes : 

■ les ondes T sont-elles trop grandes ? 

■ les ondes T sont-elles trop petites ? 

■ existe-t-il des ondes T inversees ? 

Les ondes T sont-elles trop grandes ? 

II n’existe pas de fourchette de normalite clairement definie concernant la 
hauteur de I’onde T, bien que, a titre indicatif, une onde T ne devrait pas etre 
superieure a la moitie de la hauteur du complexe QRS precedent. Votre 
aptitude a reconnaTtre des ondes T anormalement hautes s’ameliorera au 
fur et a mesure que vous examinerez un nombre toujours plus grand 
d'ECC, augmentant votre experience sur le sujet. 

Si VOS soup^ons se portent sur des ondes T vous semblant anormalement 
amples, recherchez si votre patient est susceptible de presenter I’une des 
situations suivantes : 
une hyperkaliemie ; 
un syndrome coronaire aigu. 

En presence de I’une ou I’autre de ces eventualites, consultez les pages 
suivantes qui vous indiqueront la marche a suivre. 

Cardez a I’esprit toutefois que de grandes ondes T sont souvent une simple 
variante de la normale, en particulier si vous analysez un ECC isole. Par contre 
votre degre de suspicion sera plus eleve si vous etes amene a comparer le trace 
avec des ECC anciens provenant du meme patient, la hauteur de I’onde T 
vous paraissant avoir augmente de maniere significative. 

Hyperkaliemie 

Un taux de potassium plasmatique eleve peut etre a I’origine de grandes 
ondes T en « toit de tente » (figure 10.2). L’ hyperkaliemie peut egalement 
elargir les ondes T de telle maniere que le segment ST soit entierement inclus 
dans la branche ascendante de I’onde T. L’ hyperkaliemie peut aussi 
provoquer : 

■ I’aplatissement voire meme la disparition de I’onde P ; 

■ I’allongement de I’intervalle PR ; 


Maitriser I'ECC 

© 201 1 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 
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Fig. 10.1 

ECG « 1 2 derivations » normai 
Point cle : ia forme et i’orientation de 
i’onde T varient d’une derivation 
a i’autre 


■ I’elargissement du complexe QRS ; 

■ des arythmies. 

Si le diagnostic est confirme par une elevation du taux de potassium plas- 
matique, il taut rechercher chez le patient des symptomes en faveur d’une 
cause sous-jacente (par exemple, une affection renale). En particulier, il faut 
verifier sur I’ordonnance qu’il n’existe pas de supplementation inappropriee 
en potassium ou de traitement diuretique epargneur de potassium. 



Le point sur les medicaments 


Un inventaire complet des traitements deja entrepris est essentiel chez 
tout patient dont I'ECG est anormal. 


Du fait du risque d’arythmie cardiaque fatale, I’hyperkaliemie n&essite un 
traitement d’urgence lorsqu'elle est responsable d'anomalies de I’ECG ou 
lorsque la kaliemie depasse 6,5 mmol/L. 
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Fig. 10.2 

Hyperkaliemie 

Point cle : grandes ondes T en forme de tente 



Agissez rapidement 


L hyperkaliemie severe est une urgence medicale. Diagnostic et traite- 
ment immediats sont indispensables. 


Syndrome coronaire aigu 

De grandes ondes T « hyperpointues » associees a un sus-decalage du seg- 
ment ST peuvent s’observer aux stades precoces du syndrome coronaire aigu 
(figure 10.3). Une augmentation de hauteur de I’onde T peut etre la 
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Fig. 10.3 

Infarctus myocardique aigu de siege anterieur 
Points cles : 

- grandes ondes T « hyperaigues » 

- bloc de branche droit partiel de pure coincidence 


consequence de la liberation de potassium par les myocytes alteres, provo- 
quant une hyperkaliemie localisee. 

De grandes ondes T sont particulierement caracteristiques de I’infarctus 
myocardique aigu posterieur (p. 1 28). L’ infarctus de la paroi posterieure du 
ventricule gauche provoque des modifications inverses (dites « images en 
miroir ») lorsqu’elles sont regardees par les derivations thoraciques 
anterieures. Ainsi, au cours de I’infarctus du myocarde, I’aspect habituel 
d’ondes Q pathologiques, de sus-decalage du segment ST et d’ondes T 
inversees sera remplace par des ondes R, un sous-decalage du segment ST et 
de grandes ondes T positives lorsqu’elles sont vues a partir des derivations Vi- 
Vs (figure 8.4). 
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Le diagnostic et la prise en charge d’un syndrome coronaire aigu sont 
discutes en detail au chapitre 9. 



Appelez a I'aide 


L'infarctus aigu du myocarde exige un traitement d'urgence. Demandez 
sans tarder I'avis d'un cardiologue. 


Les ondes T sont-elles trap petites ? 

Comme pour les grandes ondes T, I’appreciation du caractere anormalement 
petit des ondes T est plutot subjectif. 

Si vous soupfonnez les ondes T d’etre anormalement petites, partez du 
principe que votre patient peut presenter Tune des situations suivantes : 

■ une hypokaliemie ; 

■ un epanchement pericardique ; 

■ une hypothyroTdie. 

Des indications concernant le diagnostic et le traitement de chacune de ces 
affections sont fournies dans les pages suivantes. 

Hypokaliemie 

L’hyperkaliemie augmentant la taille des ondes T, II est logique que 
I’ hypokaliemie en diminue la hauteur (figure 1 0.4). Recherchez attentivement 
d’autres manifestations electriques qui pourraient accompagner 
I’hypokaliemie : 

■ un bloc auriculo-ventriculaire du premier degre ; 

■ un sous-decalage du segment ST ; 

■ des ondes U proeminentes. 

Si I’on suspecte une hypokaliemie, il faut en rechercher les symptomes 
(faiblesse musculaire, crampes) et prendre connaissance des prescriptions 
en rapport. Bien qu'un grand nombre de facteurs soient a I’origine d’une 
hypokaliemie, la cause la plus courante est representee par les traitements 
diuretiques. 



Le point sur les medicaments 


Un inventaire complet des prises medicamenteuses est essentiel chez 
tout patient dont I'ECG est anormai. 


Dosez les electrolytes du plasma pour confirmer le diagnostic. La 
supplementation orale de potassium est suffisante si la kaliemie est 
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Fig. 10.4 

Hypokaliemie 
Points cles : 

- petites ondes T 

- ondes U proeminentes 


superieure a 2,5 mmol/L et si le patient est asymptomatique. L’ hypokaliemie 
plus severe ou I’existence de symptomes demandent une correction pru- 
dente, par perfusion intraveineuse lente de chlorure de potassium. 



Agissez rapidement 


L hypokaliemie severe est une urgence medicaie. Diagnostic et traite- 
ment immediats sont indispensables. 
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Epanchement pericardique 

Si TECG dans son ensemble, et non seulement Tonde T, est microvolte, 
pensez a la possibilite d’un epanchement pericardique. 

Pour plus de details concernant les investigations et le traitement des 
pericardites, voir p. 1 31 . 

Hypothyroidie 

L’hypothyroidie peut etrea I’origine de complexes QRSet d’ondes T de petite 
taille, mais I’aspect le plus caracteristique est la bradycardie sinusale (p. 27). 

Dressez I’histoire clinique du patient et examinez-le soigneusement, puis 
confirmez le diagnostic par les dosages de T 3 , T 4 et d’ hormone thyreotrope 
(TSH). 


Certaines ondes T sont-elles inversees ? 

S’il existe une inversion de I’onde T, posez au prealable la question suivante : 
est-ce normal ? 

L’ inversion de I’onde T est consideree comme normale en : 

■ aVR et Vi (figure 10.1); 

■ V 2 chez les sujets jeunes ; 

■ V 3 chez les sujets noirs (figure 1 0.5). 
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Fig. 10.5 

Inversion de I’onde T chez un individu 
sain de race noire 

Point cle : I’inversion de I’onde T peut 
etre normale de Vi a V 3 chez les noirs 
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L’inversion de I’onde T en Dill peut aussi etre normale et s’accompagner de 
petites ondes Q - ces deux aspects pouvant disparaTtre si I’ECG est de nou- 
veau enregistre, le patient etant en inspiration forcee (voir figure 7.3). 

L’inversion de I’onde T dans toute autre derivation est generalement 
consideree comme etant anormale, et en sa presence, recherchez chez votre 
patient I’une des affections suivantes : 

■ ischemie myocardique ; 

■ infarctus du myocarde ; 

■ hypertrophie ventriculaire par « surcharge de pression » ; 
intoxication digitalique. 

On trouvera des conseils sur la reconnaissance et la prise en charge de ces 
differentes situations dans les pages suivantes. 

II existe egalement un grand nombre de situations au cours desquelles 
I’inversion de I’onde T s’observe, en association avec d’autres anomalies de 
I’ECG. Si I’ECG s’est avere normal jusqu’a ce niveau d'interpretation, il est rare 
que les situations suivantes soient attribuees a I’inversion de I’onde T. Si 
toutefois vous n’avez pas decele de cause parmi les affections citees ci-dessus, 
vous serez amene a evoquer : 

■ les suites d’une tachycardie paroxystique (chapitre 3) ; 

■ un bloc de branche (chapitre 8) ; 

■ une pericardite (chapitre 9) ; 

un entramement electrosystolique ventriculaire permanent (chapitre 14). 
En definitive, il existe quatre conditions qui entraTnent I’inversion de 
I’onde T sans que I’ECG permette d’en faire le diagnostic : 

■ I ’hyperventilation ; 

■ le prolapsus valvulaire mitral ; 

■ I’embolie pulmonaire ; 

■ I’hemorragie sous-arachnoidienne. 

Si votre patient presente I’une de ces conditions, il n'est nul besoin de 
rechercher une autre cause d’inversion de I’onde T sans elements particuliers 
d’orientation. 

Ischemie myocardique 

Le sous-decalage du segment ST est la manifestation la plus courante 
d’ischemie myocardique (chapitre 9), mais I’inversion de I’onde T peut 
egalement s’observer dans les derivations qui « regardent » les regions 
concernees (figure 10.6). L’ischemie etant reversible, ces anomalies 
electriques seront uniquement observees durant un episode ischemique. 

Les patients chez qui existe prealablement une inversion de I’onde T (par 
exemple, a la suite d’un infarctus du myocarde) peuvent presenter transitoire- 
ment des ondes T a nouveau positives durant les episodes ischemiques. 
Ge phenomene est considere comme une « pseudo-normalisation » de 
I’onde T. 

La prise en charge de I’ ischemie myocardique est decrite en detail 
page 1 61 . 
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Fig. 10.6 

Inversion de I’onde T avec ischemie 
myocardique 

Point cle : inversion reversibie de 
i'onde T (de Vi a V3) avec ischemie 
myocardique 


Infarctus du myocarde 

L’inversion de I’onde T peut s’observer non seulement a la suite d’une per- 
turbation transitoire liee a I’ischemie myocardique, mais aussi de maniere plus 
prolong^ (et quelquefois permanente) au cours de I’infarctus du myocarde. 
Au chapitre 9, nous avons mentionne que I’infarctus du myocarde se 
repartissait souvent en : 

■ infarctus du myocarde avec sus-decalage du segment ST ; 

■ infarctus du myocarde sans sus-decalage du segment ST. 

L’inversion de I’onde T peut survenir quel que soit le type d’infarctus. Dans 
I’infarctus du myocarde avec sus-decalage de ST I’inversion de I’onde T 
accompagne le retour a la ligne de base du segment ST sureleve 
(figure 10.7). L’inversion de I’onde T peut devenir definitive, mais il est 
egalement possible que I’onde T se normalise. L’infarctus du myocarde sans 
sus-decalage du segment ST peut aussi etre la cause d’une inversion de 
I’onde T, quoiqu’il puisse egalement se presenter sous la forme d’un sous- 
decalage isole du segment ST. 

Lorsqu’on constate une inversion anormale de I’onde T sur I’ECG, il faut 
interroger le patient sur d’eventuels antecedents de douleurs thoraciques, 
d’angine de poitrine et d’infarctus du myocarde, etfaire le bilan des facteurs 
de risque de cardiopathie ischemique (tableau 9.1). 
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Fig. 10.7 

Infarctus du myocarde avec sus-decalage du segment ST 

Points cles : 

- inversion de I'onde T en Dll, Dill et aVF ainsi que de Vi a V4 

- ondes Q « pathologiques » 


La prise en charge des syndromes coronaires aigus est developpee au 
chapitre 9. 



Agissez rapidement 


Le syndrome coronaire aigu est une urgence medicate. Diagnostic et 
traitement immediats sont indispensables. 
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Hypertrophic ventriculaire 

En complement des grandes ondes R et des ondes S profondes (chapitre 8), 
I’hypertrophie ventriculaire peut aussi provoquer une depression du 
segment ST et une inversion de I’onde T. Ces modifications sont habituelle- 
ment attribuees a une « surcharge de pression » (p. 1 66 ). 

La « surcharge de pression », lorsqu’elle est presente, s’observe dans les 
derivations qui « regardent » le ventricule hypertrophic. En presence d’hyper- 
trophie ventriculaire gauche, les anomalies s’observent dans les derivations 
Dl, aVL et V4-V6. L’ hypertrophic ventriculaire droite est responsable de modi- 
fications en V1-V3. 

Le terme « surcharge de pression » est plutot trompeur dans la mesure ou le 
mecanisme sous-jacent n’est pas toujours clair. Bien que certaines situations, 
telles qu’une embolie pulmonaire massive, puissent certainement augmenter 
la charge de travail du ventricule, et soient associees a la « surcharge de 
pression », il existe aussi des cas d" hypertrophic ventriculaire sans contrainte 
apparente s’opposant a Rejection ventriculaire. 

Lorsqu’il existe une inversion de I’onde T en presence d’autres signes 
electriques evidents d’hypertrophie ventriculaire, examinez soigneusement 
votre patient de la maniere decrite au chapitre 8. 








aVF 


Fig. 10.8 

Toxicite digitalique 
Points cles : 

- inversion de I’onde T de V2 a Vg 

- patient traite par digoxine pour 
fibrillation auriculaire 
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Intoxication digitaiique 

Recherchez toujours si le patient presentant une inversion de I’onde T refoit 
un traitement digitaiique, car ce peut etre un argument pour une intoxication 
digitaiique (figure 10.8). C’est precisement I’un des nombreux signes ECG 
que I’on peut observer chez les patients traites par la digoxine (tableau 9.4). 

Diagnostic et traitement de I’intoxication digitaiique sont detailles 
p. 165. 



Le point sur les medicaments 


Un inventaire complet des prises medicamenteuses est essentiel chez 
tout patient dont I'ECG est anormal. 


Resume 


Pour explorer I’onde T, posez-vous les questions suivantes : 

7. Les ondes T sont-elles trap grandes 7 Si la reponse est « oui », envisagez : 

• une hyperkaliemie ; 

• un infarctus aigu du myocarde. 

2. Les ondes T sont-elles trap petites 7 Si la reponse est « oui », envisagez : 

• une hypokaliemie ; 

• un epanchement pericardique ; 

• une hypothyro'idie. 

3. Certalnes ondes T sont-elles Inversees 7 Si la reponse est « oui », envisagez : 

• un ECG normal (derivations aVR et Vi) ; 

• une variante de la normale (derivations V2, V3 et Dill) ; 

• une ischemie myocardique ; 

• un infarctus du myocarde ; 

• une hypertrophie myocardique par « surcharge de pression » ; 

• une intoxication digitaiique. 

Gardez egalement present a I’esprit la possibilite de : 
suites de tachycardie paroxystique (chapitre 3) ; 

• bloc de branche (chapitre 8) ; 

• pericardite (chapitre 9) ; 

• entrainement electrosystolique ventriculaire permanent (chapitre 14) ; 

• hyperventilation ; 

• prolapsus valvaire mitral ; 

• embolie pulmonaire ; 

• hemorragie sous-arachno'idienne. 
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L’intervalle QT 


Apres avoir examine les ondes T, il faut mesurer I’intervalle QT. II correspond 
a la distance entre le debut du complexe QRS et la finde I’onde T (figure 11.1) 
et represente la duree totale de I’activite electrique (depolarisation et repola- 
risation) des ventricules. 

Lorsqu’on determine la duree de I’intervalle QT, il est important d’effectuer 
la mesure jusqu’a la fin de I’onde T et non de I’onde U (lorsque cette derniere 
est presente - voir chapitre 1 2). Confondre une onde U avec une onde T est 
facile et conduit a surestimer I’intervalle QT. Pour eviter cette erreur, il faut 
mesurer I’intervalle QT en aVL, derivation ou les ondes U sont moins amples. 

Comme pour tout intervalle sur I’ECC, il existe seulement deux possibilites 
d’anomalies de I’intervalle QT : 

■ I’intervalle QT peut etre trop long ; 

■ I’intervalle QT peut etre trop court. 

Malheureusement, decider si I’intervalle QT est normal ou non n’est pas 
simple, parce que la duree varie en function de la frequence cardiaque du 
patient : plus la frequence est elevee, plus court est I’intervalle QT. Pour en 
tenir compte, il faut calculer I’ intervalle QT corrige (QTJ en utilisant la formule 
suivante : 


QTc 


QT 


dans laquelle QTc est I’intervalle QT corrige, QT etant I’intervalle QT mesure 
et RR etant I’intervalle RR mesure (toutes les mesures etant en secondes). 

Si la theorie concernant la correction de I’intervalle QT vous interesse, lisez 
I’encadre. 

Un intervalle QTc normal est compris entre 0,35 et 0,44 s. Cependant, il est 
important de noter qu’il n’y a pas de frontiere clairement tranchee au niveau 
de 0,44 s entre le normal et I’anormal, et que les resultats observes de part et 
d’autre de cette valeur dans la zone limitrophe doivent etre consideres 
comme « borderline ». De plus, I’intervalle QT a tendance a etre un peu plus 
long chez la femme que chez I’homme et c’est pourquoi les specialistes fixent 
la limite superieure de la normale pour I’intervalle QTc a 0,44 s chez I’homme 
et 0,45 s chez la femme. 

Lorsqu’on examine I’intervalle QT, il faut done se poser les deux questions 
suivantes : 

■ I’intervalle QTc est-il inferieur a 0,35 s ? 

■ I’intervalle QTc est-il superieur a 0,44 s ? 

Si la reponse a I’une des deux questions est « oui », avancez au paragraphe 
correspondant de ce chapitre pour decouvrir la demarche a suivre. Si la 
reponse est « non », vous pouvez aller au chapitre suivant. 


Maitriser I'ECC 

© 201 1 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 
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Fig. 11.1 

L'intervalle QT 

Point cle : l’intervalle QT est de 0,38 s chez ce patient 


Pourquoi corriger Untervalle QT ? 


La correction de I’intervaile QT est necessaire parce que I’intervaile QT normal 
varie avec la frequence cardiaque : plus la frequence cardiaque est elevee, 
plus I’intervaile QT normal est court. Bien qu’il soit possible d’utiiiser des 
abaques et des tables d’intervalles QT normaux, c’est un inconvenient que 
d’avoir a se referer a la fourchette de normalite chaque fois qu’il faut calcuier 
I’espace QT. 

Un moyen plus pratique pour evaluer I’espace QT estd’effectuer la correction 
a partir de ce qu’il devrait etre si la frequence cardiaque etait de 
60 battements/min. En utiiisant cette methode, tout ce dont II faudra aiors 
vous souvenir est une fourchette de normalite pour I’intervaile QT. 

Une calculette de poche vous permettra de calcuier I’intervaile QT corrige 
(QTc). Divisez l’intervalle QT mesure du patient (mesure en secondes) par la 
racine carree de l’intervalle RR (mesure egalement en secondes). C’est la 
formule de Bazett : 


QTc = 


QT 


L’ intervalle RR est le temps separant deux ondes R consecutives, pouvant etre 
soit mesure directement a partir de I’ECG, soit calcule en divisant 60 par la 
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frequence cardiaque du patient. Par exemple, a la frequence de 
80 battements par minute, I’intervalle RR est 0,75 s. 

Nombre d’appareils ECG parmi les plus sophistiques delivrent automatique- 
ment la valeur de I’intervalle QT sur I’enregistrement ECG. Toutefois, prenez 
soin de verifier les valeurs mesurees de cette maniere car les erreurs sont 
possibles. 

La fourchette normale de I’intervalle QT, a la frequence de 60 battements/ 
min, et done de QTc va de 0,35 a 0,43 s. 


L’intervalle QT^ est-il inferieur a 0,35 seconde ? 

Si la reponse est « oui », I’intervalle QT corrige de votre patient est plus court 
que la normale et vous devez rechercher les cas suivants : 

■ les syndromes du QT court congenital ; 
une hypercalcemie ; 

■ une impregnation digitalique. 

Si I’ une de ces eventualites est envisageable, consultez les pages suivantes 
pour determiner la conduite a tenir. 

Le raccourcissement de I’espace QTc s’observe egalement dans 
I’hyperthermie. 

Le diagnostic d’hyperthermie ayant ete etabli cliniquement, II n’est pas 
besoin de rechercher d’autre cause de raccourcissement de QTc sans raison 
valable. 

Les syndromes du QT court congenital 

Bien que les syndromes du QT court congenital soient faciles a reconnaftre, 
e’est seulement au cours de ces dernieres annees, qu’ils ont ete clairement 
individualises. Le syndrome du QT court congenital semble lie a une trans- 
mission hereditaire de type autosomique dominant et des mutations des 
genes KCNH2, KCNQ1 et KCNJ2 (lies a differents canaux potassiques) ont pu 
etre identifiees. Beaucoup de patients sont atteints de fibrillation ventriculaire 
inductible aux tests electrophysiologiques avec une histoire familiale de mort 
subite ou de fibrillation auriculaire. L’intervalle QTc est bien entendu tres court 
dans les cas habituels et le diagnostic devra etre envisage devant la decouverte 
d’un QTc inferieur a 0,33 s. 

L’ implantation d’un defibrillateur automatique implantable (DAI) 
represente la pierre angulaire du traitement bien que ce traitement puisse 
etre discute chez des patients pour qui le diagnostic est pose a un age tres 
jeune. II est possible de prescrire des medicaments qui allongent I’intervalle 
QT, en fonction de la variete du syndrome du QT court. La prise en charge de 
cette affection est delicate et requiert I’intervention d’un cardiologue 
s’interessant particulierement a la rythmologie. 
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Appelez a I'aide 


Le syndrome du QT court congenital comporte un risque vitai. 
Demandez d'urgence I'avis d'un cardiologue. 


Hypercalcemie 

Le raccourcissement de I’espace QT au cours de I’ hypercalcemie resulte de la 
repolarisation ventriculaire anormalement rapide (figure 1 1 .2). 

Les symptomes de I’hypercalcemie comportent anorexie, perte de poids, 
nausees, vomissements, douleurs abdominales, constipation, polydipsie, 
polyurie, fatigue et depression. 

Line onde U proeminente (chapitre 12) peut egalement s’observer dans 
I’hypercalcemie. II faut confirmer le diagnostic par un dosage du calcium 
plasmatique (en corrigeant le resultat en function du taux habituel d’albu- 
mine du patient). Les causes sous-jacentes que vous devez evoquer sont 
enumerees au tableau 11.1. 
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Fig. 11.2 

Intervalle QT court dans un cas 
d’ hypercalcemie 

Points cles : 

- I’intervalle QT est de 0,26 s 

- la frequence cardlaque est de 100 
par minute, I’intervalle QQ est de 
0,34 s 



Tableau 11.1 

Causes de I’hypercalcemie 


1 1 . L’intervalle QT 
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HyperparathyroTdie : 

- primaire 

- tertiaire 

Cancer (y compris myelome) 

Medicaments : 

- diuretiques thiazidiques 

- prise excessive de vitamine D 

SarcoTdose 

Thyrotoxicose 

Syndrome « iait-aicaiins » (note du traducteur : connu en France sous le nom de 
syndrome de Burnett) 


Le traitement de I’hypercalcemie depend, a long terme, de la cause sous- 
jacente. La prise en charge immediate depend des symptomes et du taux de 
calcium plasmatique. II existe un risque d’arret cardiaque lors de 
I’hypercalcemie severe, rendant essentiels la reconnaissance et le traitement 
immediats. 

Des symptomes severes (vomissements et torpeur par exemple) ou une 
calcemie superieure a 3,5 mmol/L justifient le traitement d’urgence suivant : 

■ solution saline a 0,9 % par voie intraveineuse (par exemple 3 a 4 L par 
24 h) ; 

■ furosemide intraveineux (20 a 40 mg toutes les 6 a 1 2 h apres 
rehydratation) ; 

■ biphosphonates (par exemple pamidronate disodique - perfusion unique 
de 30 mg pendant 2 h) ; 

■ administration discontinue de thiazidiques/vitamine D ; 

■ surveillance des taux d’uree, d’electrolytes et de calcium toutes les 1 2 h. 



Agissez Rapidement 


L’hypercalcemie severe est une urgence medicale. Diagnostic et traite- 
ment immediats sont indispensables. 


L’impregnation digitalique 

Le raccourcissement de I’intervalle QT est I’un des nombreux effets de la 
digoxine sur I’ECG (vo/r tableau 9.4). 
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II est important de noter que les effets de la digoxine sont normaux, et 
n’impliquent pas une toxicite de la digoxine. Les effets de la digoxine sur 
I’ECG sont detailles au chapitre 9. 



Le point sur les medicaments 


Un inventaire complet des traitements deja entrepris est essentiel chez 
tout patient dont I'ECG est anormal. 


L’intervalle QT^ est-il superieur a 0,44 seconde ? 

Si la reponse est « oui », I’intervalle QT corrige de votre patient est allonge 
(encore faut-il se souvenir que I’intervalle QT a tendance a etre un peu plus 
allonge chez la femme, certains experts chiffrant la limite superieure de la 
normale a 0,45 s chez la femme). 

Les causes auxquelles il faut penser sont : 

■ I’hypocalcemie ; 

■ les effets des medicaments ; 

■ la myocardite aigue ; 

■ le syndrome du QT long. 

Si I’ une de ces eventualites est envisageable, consultez les pages suivantes 
pour determiner la conduite a tenir. 

En outre, il existe aussi plusieurs conditions au cours desquelles I’allonge- 
ment de I’intervalle QT est admis, mais pour lesquelles cette anomalie est plus 
une curiosite qu’un indice utile au diagnostic. De telles situations concernent : 

■ I’infarctus aigu du myocarde ; 

■ un accident cerebral ; 

■ les cardiomyopathies hypertrophiques ; 

■ I’hypothermie. 

II convient simplement d’etre attentif au fait que I’allongement de I’inter- 
valle QT est une notion classique au cours de ces affections, et qui ne justifie 
pas de rechercher d’autre cause en I’absence de suspicion clinique. 

Hypocalcemie 

L’hypocalcemie est une cause bien connue d’allongement de I’intervalle QT 
(figure 1 1 .3). 

Les aspects cliniques (paresthesies peripheriques et peribuccales, tetanie, 
crises convulsives et troubles psychiatriques) sont caracteristiques. II faut 
rechercher un signe de Trousseau (spasme des mains lorsque I’artere 
humerale est occluse par un brassard de tensiometre), un signe de Chvostek 
(tressautement des muscles de la face lorsqu’on percute le nerf facial) et un 
oedeme de la papille. 

II faut confirmer le diagnostic par un dosage du taux de calcium plasma- 
tique sur un prelevement de sang effectue sans garrot, sans oublier un dosage 




1 1 . L’intervalle QT 
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Fig. 11.3 

Intervalle QT long dans I'hypocalcemie 

Points cles : 

- I’intervalle QT est de 0,57 s 

- la frequence cardlaque est de 51 par 
minute, I’intervalle QT^ est de 0,52 s 


simultane de Talbuminemie de maniere a pouvoir faire une eventuelle 
correction. 

Une fois effectue le diagnostic d’hypocalcemie, il taut toujours en recher- 
cher la cause (tableau 1 1 .2). 


Tabieau 11.2 

Causes de I’hypocalcemie 

Hypoparathyroidie : 

- suites de thyroidectomie 

- auto-immune 

- congenitale (syndrome de DIGeorges) 
Pseudo-hypoparathyroidie 
Insuffisance renale chronique 

Carence ou defaut de fixation de la vitamine D 
Medicaments (comme la calcitonine) 
Pancreatite aigue 
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Le traitement de I’hypocalcemie depend de la severite des symptomes. II 
faut trailer I’hypocalcemie grave par administration de calcium intraveineux 
(1 0 ml de gluconate de calcium a 1 0 %), et les formes plus moderees par un 
apport de calcium par voie orale et, si necessaire, de vitamine D per os. 

II faut surveiller soigneusement les taux de calcium plasmatique pour eviter 
un surdosage et I’hypercalcemie qui en resulterait. 

Les effets des medicaments 

Un grand nombre de medicaments antiarythmiques provoquent I’allonge- 
mentde I’intervalle QT en ralentissant la conduction intramyocardique, et par 
consequent la repolarisation. Citons par exemple la quinidine, la 
procainamide, et la flecainide. L’allongement de I’intervalle QT s’observe 
egalement avec la terfenadine et les antidepresseurs tricycliques. 

L’allongement de I’intervalle QT d’origine medicamenteuse est associe aux 
torsades de pointes (chapitre 3) qui peuvent conduire a la fibrillation ventri- 
culaire et a la mort subite d’origine cardiaque. Ce probleme justifie par 
consequent une intervention immediate. Le recours a un cardiologue pour 
evaluer la responsabilite des medicaments antiarythmiques est 
particulierement recommande. 



Le point sur les medicaments 


Un inventaire complet des traitements deja entrepris est essentiel chez 
tout patient dont I'ECG est anormal. 


Myocardite aigue 

L’allongement de I’intervalle QT peut survenir quelle que soil la cause de 
myocardite aigue, bien qu’on I’observe plus communement lors de la cardite 
rhumatismale. 

Les aspects cliniques comportent souvent de la fievre, une gene thoracique, 
des palpitations et des symptomes d’insuffisance cardiaque (dyspnee et fati- 
gue). L’examen peut reveler un assourdissement des bruits du coeur, un 
frottement pericardique, de la tachycardie, un quatrieme bruit et un rythme 
de galop. II peut egalement exister des signes specifiques de la pathologie 
responsable (tableau 1 1 .3). 

D’autres perturbations de I’ECG peuvent etre presentes, comprenant : 

■ des alterations du segment ST ; 
une inversion de I'onde T ; 

■ un bloc intracardiaque (quel qu’en soil le degre de severite) ; 
des arythmies. 

Une radiographie du thorax peut montrer une cardiomegalie. Une biopsie 
cardiaque mettra en evidence des lesions inflammatoires aigues et le taux des 



Tableau 11.3 

Causes des myocardites 


1 1 . L’intervalle QT 
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Infectieuses : 

- virales (exemple : Coxsackie, influenza) 

- bacteriennes (exemple : fievre rhumatismale aigue, diphterie) 

- protozoaires (exemple : maladie de Chagas, toxoplasmose) 

- rickettsiennes 

D’origine medicamenteuse (exemple : chloroquine) 

Par agents toxiques (exemple : plomb) 

Myocardites du peripartum 


enzymes cardiaques s’elevera. Rarement, la serologie virale se revelera capable 
d’etablir le diagnostic etiologique. 

Le traitement de la myocardite aigue est un traitement de soutien. Le repos 
au lit est recommande. Traiter I’insuffisance cardiaque, les arythmies et les 
troubles de conduction est une necessite. Les antibiotiques sont indiques 
lorsque le germe responsable est identifie. Bien qu’un grand nombre de 
patients puissent recuperer dans de bonnes conditions, certains gardent 
une insuffisance cardiaque a titre de sequelle. 



Appelez a I'aide 


La myocardite aigue necessite un bilan speciaiise. Demandez sans tarder 
i’avis d'un cardioiogue. 


Syndrome du QT long 

Beaucoup de syndromes hereditaires sont aujourd’hui reconnus comme etant 
lies a une anomalie des canaux sodiques ou potassiques pouvant favoriser les 
arythmies ventriculaires et la mort subite. Ces syndromes comprennent le 
syndrome du QT long, caracterise par des anomalies genetiques des canaux 
potassiques ou sodiques conduisant a un allongement de la repolarisation 
ventriculaire et de ce fait a un allongement de Lintervalle QT. 

Plusieurs anomalies genetiques ont pu etre identifiees, les trois plus couran- 
tes etant LQT1 et LQT2 (anomalies des canaux potassiques) et LQT3 (anoma- 
lies des canaux sodiques). La classification des syndromes « LQT » 
comprend : 

le syndrome de Romano-Ward ; 

■ le syndrome de Jervell et Lange-Nielsen. 

Le syndrome autosomique dominant de Romano-Ward consiste en des 
crises syncopales recidivantes et des morts subites secondaires a une 
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tachycardie ventriculaire, des torsades de pointes ou de la fibrillation ventri- 
culaire. Les arythmies sont souvent d&lenchees par I’effort ou le stress. 

Le syndrome autosomique recessif de Jervel et Lange-Nielsen est plus rare et 
comporte les memes risques d’arythmie ventriculaire. Contrairement au syn- 
drome de Romano-Ward, il est egalement associe au syndrome de surdite 
congenitale. 

Les patients porteurs d'un syndrome du QT long justifient une evaluation 
soigneuse du risque encouru et relevent habituellement d’un traitement anti- 
arythmique. Ceux chez qui existe un risque eleve d’arythmie ventriculaire 
requierent habituellement la pose d’un defibrillateur automatique 
implantable. 





Appelez a I' aide 


Le syndrome du QT long raccourcit I'esperance de vie. Demandez sans 
tarder I’avis d’un cardiologue. 


Resume 


Pour explorer I’intervalle QT, posez-vous les questions suivantes : 

7. L’intervalle QTc est-il inferieur a 0,35 s 1 
Si la reponse est « oui », envisagez : 
un syndrome hereditaire du QT court ; 

• une hypercalcemie ; 

une impregnation digitalique (p. 164). 

Cardez egalement present a I’esprit la possibilite d’une hyperthermie. 
2. L’intervalle QTc est-il superieur a 0,44 s 7 
Si la reponse est « oui », envisagez : 
une hypocalcemie ; 
les effets des medicaments ; 

• une myocardite aigue ; 

• un syndrome du QT long. 

Cardez egalement present a I’esprit la possibilite : 

• d’un infarctus myocardique aigu (p. 117); 

• d’un accident cerebral ; 

• d’une cardiomyopathie hypertrophique ; 

• d’une hypothermie. 
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L’onde U 


L’onde U fait suite a I’onde T (figure 1 2.1 ) et s’observe habituellement sur les 
ECC normaux, bien qu’il puisse etre difficile de I’identifier clairement. Les 
ondes U, lorsqu’elles sont presentes, s’observent plus facilement au niveau 
des derivations thoraciques anterieures de V 2 a V 4 . 

Bien que Ton suppose que I’onde U est provoquee par la repolarisation du 
septum interventriculaire, ce n'est en aucun cas une certitude. 

Normalement, les ondes U sont petites et de meme polarite que les ondes T 
qui les precedent. Pour cette raison, les ondes U inversees suivent habituelle- 
ment les ondes T inversees et resultent de la meme anomalie clinique (voir 
chapitre 10 ). 

Les ondes U peuvent etre egalement anormales en elles-memes et par 
consequent lorsqu’on examine une onde U, il faut se poser la question sui- 
vante : les ondes U paraissent-elles trop amples ? 

Si la reponse est « oui », il vous sera fourni dans le paragraphe suivant une 
liste d’etiologies a prendre en consideration. 


Les ondes U paraissent-elles trop amples 7 

II n'est pas aise de repondre a cette question, car il n’existe pas de valeurs 
normales que vous puissiez attribuer a la hauteur de I’onde U. Le fait de 
suspecter des ondes U trop amples depend par consequent plus d’un juge- 
ment subjectif que de mesures objectives, et il n’existe rien de tel que 
I’experience reposant sur I’ interpretation de nombreux ECG pour se batir sa 
propre idee de la fourchette de normalite de I’onde U (et d’une maniere 
generale, de tous les autres elements de I’ECG). 

II en decoule I’idee de ne pas attacher trop de poids a I’amplitude de I’onde 
U. Considerez simplement qu’elle represente une indication en faveur de 
I’ une des affections suivantes : 

■ I’hypokaliemie ; 

■ I’hypercalcemie ; 

■ I’hyperthyroidie. 

Si I’une de ces affections vous semble probable, allez au paragraphe cor- 
respondant de ce chapitre pour connaTtre la conduite a tenir. 

Hypokaliemie 

Les ondes U d’amplitude elevee peuvent etre seulement I’une des nombreuses 
anomalies de I’ECG observees chez les patients en hypokaliemie (figure 1 2.2). 
D’autres modifications associees de I’ECC comportent : 

■ un bloc AV du premier degre (chapitre 6 ) ; 

■ un sous-decalage du segment ST (chapitre 9) ; 

■ une diminution d'amplitude des ondes T (chapitre 10). 

Le bilan et le traitement de I’hypokaliemie sont discutes en detail page 1 73. 


Maitriser I'ECC 

© 201 1 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 
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Fig. 12.1 

L'onde U 

Point cle : l’onde U suit l’onde T 



Agissez rapidement 


L’hypokaliemie severe est une urgence medicale. Diagnostic et traite- 
ment immediats sont indispensables. 


Hypercalcemie 

Pensez toujours a I’ hypercalcemie en presence de grandes ondes U, bien que 
I’ hypercalcemie soit de fagon plus caracteristique associee a un raccourcisse- 
ment de I’intervalle QT (chapitre 1 1). 






1 2. L’onde U 
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Fig. 12.2 

Hypokaliemie 

Point cle : ondes U proeminentes de 
V2aV4 


Confirmez le diagnostic par un dosage du calcium plasmatique (en corri- 
geant le resultat en fonction du taux d’albumine). 

La prise en charge de I'hypercalcemie est evoquee en detail page 1 84. 

Hyperthyroidie 

De grandes ondes U associees a de la tachycardie (chapitre 2) doivent inciter 
a evoquer le diagnostic d’hyperthyroidie, bien que I’onde U ne soit pas une 
caracteristique habituelle de cette affection. 

On confirmera le diagnostic par des dosages de T 3 , T 4 et TSH. 


Resume 


Lorsqu’on etudie I’onde U, il faut se poser la question suivante : 

Les ondes U semblent-elles trap amples 1 Si la reponse est « oui », il faut 
envisager : 

une hypokaliemie ; 

■ une hypercalcemie ; 
une hyperthyroidie. 

NB : les ondes U peuvent aussi etre inversees, mais cette anomalie accompa- 
gne habituellement I’ inversion de I’onde T, dont les causes sont envisagees 
au chapitre 1 0 . 
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Les artefacts de I’ECG 


Si vous rencontrez des anomalies electriques qui vous semblent atypiques ou 
qui ne s’accordent pas avec I'etat clinique du patient, envisagez toujours la 
possibilite de la presence d’artefacts provoques par : 
un emplacement incorrect des electrodes ; 

■ une interference electrique exterieure ; 

■ un etalonnage incorrect ; 

une Vitesse de deroulement du papier incorrecte ; 
des mouvements du patient. 

Des exemples de chacune de ces situations seront evoques dans les pages 
suivantes. 


Souvenez-vous 


• Ne jamais accorder de confiance excessive a un enregistrement unique, en 
particulier lorsque le resultat ne concorde pas avec les constatations 
cliniques. 

• Ne pas hesiter a repeter I’enregistrement ECC si I’on soupfonne la 
presence d’artefacts. 


Emplacement incorrect des electrodes 

La mise en place correcte des electrodes a ete decrite au chapitre 1 . II est 
relativement facile, par inadvertance, d’intervertir deux electrodes, et ceci est 
particulierement courant avec les electrodes des membres. 

La figure 1 3.1 montre un ECG enregistre apres avoir interverti les electrodes 
des deux bras. 

Les anomalies sont parfois un peu plus subtiles, mais II faut toujours penser 
a I’ inversion des electrodesen presence d’une inversion inopinee des complexes. 


Interference electrique exterieure 

U interference electrique exterieure (provenant par exemple d’appareils 
electriques) est assez rarement la cause de difficultes lorsque I’enregistre- 
ment ECG est effectue a I’hopital. 

Cependant, pour les generalistes qui sont parfois amenes a enregistrer 
I’ECG d’un patient a son domicile, I’ interference electrique de 50 Hz venant 
des appareils menagers est reconnue comme etant une cause significative 
d’artefacts ECG pouvant rendre difficile, voire impossible, I’ interpretation 
correcte de I’ECG. 

Cardez cette possibilite toujours presente a I’esprit lorsque vous interpretez 
un ECG enregistre au domicile du patient. A moins que la source d’interference 


Maitriser I'ECC 
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derivations des Electrodes inversees 
membres correctement entre le bras gauche 
placbes et le bras droit 
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Fig. 13.1 

Erreur de positionnement des 
electrodes 

Point cle : les electrodes des bras 
gauche et droit ont ete inversees 


puisse etre identifiee et supprimee, II n’y a d’autre solution que de repeter 
I’enregistrement dans une autre piece. 

Etalonnage incorrect 

L’ECG standard est enregistre de telle maniere que le voltage d’1 mV pro- 
voque un deplacement de 1 0 mm (1 cm) de I’aiguille d’enregistrement. Tout 
ECC doit comporter une identification d’etalonnage (figure 1 3.2) pour un 
eventuel reglage. Si certains complexes vous semblent soit trop grands, soit 
trop petits, reverifiez toujours les param^res de I’etalonnage de I’appareil 
(figure 1 3.3). 

II est parfois necessaire de diminuer I’etalonnage, en particulier lorsque les 
complexes QRS sont si amples a I’etalonnage standard qu’ils deborderaient 
du papier d’enregistrement. S’il s’avere necessaire de passer a un etalonnage 
hors norme, II est de bonne pratique de le consigner clairement sur I’ECG. 


1 3. Les artefacts de I’ECG 
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Fig. 13.2 

Etalonnage correct 
Points cles : 

- notez la marque d’etalonnage d’l cm 

- 1 mV = 1 cm 



Fig. 13.3 

Etalonnage incorrect 
Point cle : 1 mV = 2 cm 


Vitesse de deroulement du papier incorrecte 

En Grande-Bretagneetaux Etats-Unis, la vitesse d'enregistrement standard de 
I’ECC est de 25 mm/s, de telle maniere qu’un petit carreau (1 mm) equivaut 
a une duree de 0,04 s. Si la vitesse de deroulement du papier est le double 
(50 mm/s, vitesse standard pour certaines regions d" Europe^), lesondesvont 
doubler en largeur (figure 1 3.4). 

Inscrivez toujours sur chaque ECG enregistre la vitesse de deroulement du 
papier, et si vous utilisez une vitesse hors norme, il est de bonne pratique de 
I’indiquer clairement a la partie superieure de I’ECG. 

Mouvements du patient 

L’appareil enregistre I’activite electrique du coeur, laquelle n’est pas la seule 
source d’activite electrique du corps. 

L’activite des muscles squelettiques est egalement recueillie par I’ECG et il 
est important que les patients se tiennent allonges, immobiles, en etat de 
relachement musculaire pendant la duree de I’enregistrement. 


1 Note du traducteur : en France, la vitesse de deroulement standard est 25 mm/s. 
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Fig. 13.4 

Vitesse de deroulement du papier et iargeur des compiexes 

Point cie : ies compiexes s’eiargissent iorsque ia vitesse de derouiement du papier 
s’accelere 


Malheureusement, ce n’est pas toujours possible, en particulier Iorsque le 
patient : 

■ est non cooperatif ou agite ; 

■ est en etat de detresse respiratoire ; 

■ souffre de mouvements anormaux. 

L’activite musculaire squelettique est inevitable durant Ies epreuves d’effort. 
L’ utilisation d’ECG, comportant un systeme de « moyennage » des complexes 
qui elimine les artefacts electriques erratiques en additionnant de nombreux 
complexes PQRST, peut etre d’un grand secours (figure 13.5). Toutefois, les 
enregistrements a complexes « moyennes » peuvent aussi induire en erreur, 
en introduisant leurs propres artefacts, et de tels enregistrements doivent 
toujours etre interpretes avec prudence. 



moyennage » des complexes 


enregistrement orut 


Fig. 13.5 

« Moyennage » du signal ECG 

Point cle : les artefacts electriques sont reduits par ie « moyennage » du signai 



1 3. Les artefacts de I’ECG 
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Resume 


Devant toute anomalie electrique, posez-vous toujours la question : 
Peut-il s’agir dun artefact ? 

Si la reponse est « oui », envisagez : 

• un emplacement Incorrect des electrodes ; 

• une interference electrique exterieure ; 

• un etalonnage incorrect ; 

• une Vitesse de deroulement du papier incorrecte ; 

• des mouvements du patient. 
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Pacemakers et DAI 


II n’entre pas dans les objectifs de ce manuel de fournir une discussion detaillee 
sur les pacemakers^ et les defibrillateurs automatiques implantables (DAI). 
Toutefois, nous avons Indus dans ce chapitre un bref survol de ce sujet pour 
deux raisons : 

■ les pacemakers et les DAI sont des traitements efficaces d’un grand nombre 
de problemes decrits dans cet ouvrage ; 

TentraTnement electrosystolique modifie I’aspect de I’electrocardiogramme. 
Dans les pages qui suivent, vous trouverez une description generale du role 
des pacemakers et des defibrillateurs automatiques implantables (DAI), ainsi 
que de leurs indications. 


Quel est le rdle des pacemakers ? 

Les rapides progres technologiques concernant les pacemakers ont conduit 
a une augmentation remarquable du perfectionnement de ces appareils, un 
grand choix de functions differentes etant actuellement disponible. La func- 
tion la plus elementaire d’un pacemaker est de fournir une « bouee de 
sauvetage » aux patients presentant un risque de bradycardie. Toutefois, les 
pacemakers permettant d’interrompre une tachycardie et de restaurer la syn- 
chronisation des contractions ventriculaires gauches et droites au cours de 
I’insuffisance cardiaque sont egalement susceptibles d'etre utilises. 

Les pacemakers peuvent etre temporaires, avec pour mission d’apporter un 
entramement electrosystolique en urgence ou de compenser une courte 
periode de bradycardie (par exemple durant un infarctus du myocarde) ou 
encore jusqu’a ce qu’un pacemaker permanent soit implante. Ils peuvent 
a I’inverse etre permanents, auquel cas la pile, les systemes electroniques et 
les electrodes sont tous implantes dans le corps du patient. Les pacemakers 
temporaires sont habituellement intraveineux, mais les entramements 
transoesophagien et transcutane peuvent egalement etre utilises. 

Les patients ont rarement besoin d’etre stimules en permanence, c’est 
pourquoi des pacemakers a la fois temporaires et permanents peuvent etre 
implantes pour surveiller I’activite cardiaque et delivrer I’influx seulement en 
cas de necessite. Dans le cas de pacemakers en activite permanente, c’est un 
moyen efficace de prolonger la duree de fonctionnement de la pile, se situant 
normalement entre 7 et 1 5 ans. 


1 Note du traducteur : le terme de pacemaker, communement utilise dans la langue 
franfaise sera employe dans cet ouvrage a la place de « stimulateur cardiaque ». 

Maitriser I'ECG 
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Stimulation par petits chocs manuels 


La stimulation cardiaque peut parfois etre entreprise sans aucune aide 
mecanique, quelle qu’elle soit. La technique de stimulation par de petits 
chocs manuels a ete decrite pour la premiere fois au cours des annees 
soixante et peut aider a maintenir un debit cardiaque suffisant chez un patient 
bradycarde grace a une technique beaucoup moins traumatisante que le 
massage cardiaque. Cette stimulation est pratiquee en delivrant de legers 
chocs sur le precordium (le long de la partie inferieure du bord gauche du 
sternum) pour stimuler les complexes QRS. Cette technique peut etre remar- 
quablement efficace et peut permettre un gain de temps suffisant pour 
organiser de maniere rationnelle la suite du traitement. 


Indications de i’entramement temporaire 
Patients en attente d’une stimuiation permanente 

Lorsque les patients ont une bradycardie severe et symptomatique alors que la 
stimulation permanente ne peut etre entreprise avec un delai raisonnable, une 
stimulation temporaire peut etre mise en place, en attente. 

Infarctus myocardique aigu 

Au cours d’un infarctus myocardique aigu de siege inferieur, les lesions de 
I’artere qui irrigue le noeud auriculo-ventriculaire peuventetre a Lorigine d’un 
bloc auriculo-ventriculaire complet et de bradycardie. Peu de patients ont 
besoin de I’apport d’une stimulation temporaire, car la pression sanguine 
est habituellement maintenue en depit d’une frequence cardiaque basse. 
L’entraTnement electrosystolique temporaire est requis pour les blocs AV des 
deuxieme et troisieme degres s’accompagnant de symptomes traduisant un 
trouble hemodynamique. 

L’ infarctus myocardique aigu de siege anterieur est souvent responsable 
d’ hypotension, consequence de I’atteinte ventriculaire gauche. Un infarctus 
extensif peut interesser les branches du faisceau de His dans le septum inter- 
ventriculaire et etre responsable de bradycardie. La mortalite est elevee. Un 
entramement temporaire et un soutien inotrope sont necessaires au cours des 
blocs des deuxieme et troisieme degres, meme en I’absence de symptomes 
cliniques. 

Tachycardie 

Certaines tachycardies (incluant les tachycardies par reentree AV et les TV) 
peuvent etre supprimees par stimulation overdrive* Celle-ci ne sera entreprise 
que sous la direction d’une personne ayant I’experience de la technique. II 
faut demander I’assistance d’un cardiologue. 


NdT : litteralement : stimulation « surmultipliee 




stimulation perioperatoire 

Voir pour plus d’information, page 206. 
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Mise en place et utilisation de la stimulation 
temporal re 

Line fois prise la decision de mettre en place une stimulation temporaire, il taut 
s’assurer que : 

la sonde d’entraTnement est mise en place de maniere aseptique par un 
membre experimente de I’equipe medicale ; 

le temps reserve a la procedure radiologique est reduit au minimum ; 

■ un pansement « aere » est applique sur la plaie ; 

une radiographie du thorax est programmee (et interpretee !) apres la mise 
en place du pacemaker pour depister un pneumothorax ; 

■ la fonction du pacemaker est controlee chaque jour en verifiant le seuil de 
stimulation et en s’assurant que I’amplitude de la stimulation est reglee au 
double du seuil ; 

■ la sonde de stimulation ne s’est pas deplacee ; 

■ la sonde de stimulation sera retiree des que possible pour eviter I’infection ; 

■ la sonde de stimulation est remise en place, lorsqu’elle est encore 
necessaire, au bout de 5 jours, temps apres lequel le risque infectieux aug- 
mente considerablement ; 

■ le poce/Do/cer temporaire n’est pas contre-indique au cours de I’infarctus 
aigu du myocarde du fait de la thrombolyse (les veines jugulaire externe, 
brachiocephalique ou femorale peuvent etre utilisees comme voles veineu- 
ses dans ces conditions, car elles sont superficielles et faciles a comprimer 
pour arreter un saignement). 


Indications de i’entramement eiectrosystoiique 
permanent 

La decision d’implanter un pacemaker permanent do\t etre prise par un cardio- 

logue, et il faut recueillir son avis lorsque la conduite a tenir n’est pas evidente. 

D’une maniere generale, les indications d'un poce/no/rer permanent sont : 

■ le bloc AV du troisieme degre avec episode de syncope ou de lipothymie. 
Les patients asymptomatiques porteurs d’un BAV du troisieme degre acquis 
avec une frequence ventriculaire inferieure a 40 battements/min, ou des 
pauses superieures a 3 secondes, devront egalement etre consideres 
comme relevant de la stimulation pour des raisons pronostiques. Ceux 
qui presentent un BAV du troisieme degre congenital ne necessitent 
generalement pas de stimulation lorsqu’ils sont asymptomatiques, sous 
reserve qu’ils soient surveilles regulierement ; 

■ le bloc AV du second degre, sans distinction du type I ou II de Mobitz, en 
presence d’un episode de bradycardie symptomatique ; 

■ le bloc bl- ou trifasciculaire avec une histoire typique de syncope ou un 
episode intermittent documente de defaillance du faisceau restant ; 
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■ la maladie du sinus responsable d’une bradycardie symptomatique. La 
stimulation electrique n’est habituellement pas necessaire chez les patients 
asymptomatiques ; 

■ le syndrome vasovagal malin justifie le recoups a la stimulation electrique 
seulement dans sa variete « cardio-inhibitrice » lorsque celle-ci est respon- 
sable de bradycardie ; 

le syndrome du sinus carotidien est egalement une indication de I’entraTne- 
ment electrosystolique lorsqu’il se presente dans sa forme cardio-inhibitrice, 
en association a de la bradycardie. 

Choix d’un pacemaker permanent 

Un large choix de pocemofeers permanents est aujourd’hui disponible, chacun 
offrant une strategie de stimulation differente. Le cardiologue aura la 
responsabilite de la selection du type le plus approprie du materiel 
a implanter, comme de celui ayant la meilleure fiabilite a long terme. 

II existe un code international, valide, comportant jusqu’a cinq lettres, pour 
decrire le type de pacemaker. Chacune des lettres indique un aspect de la 
fonction du pocemo/cer (voir tableau 14.1). 

Parmi les pacemakers les plus couramment rencontres, on peut citer : 

■ Wi : ce pacemaker possede une sonde unique qui detecte I’activite du 
ventricule. Lorsqu’aucune activite n’est detectee, le pacemaker prend le 
controle du rythme en stimulant le ventricule par la meme sonde ; 

■ AAi : ce pacemaker possede aussi une sonde unique, implantee dans I’oreil- 
lette. II surveille I’activite auriculaire (onde P). Lorsque I’activite normale de 
I’oreillette n’est pas detectee, il prend le relais en stimulant I’oreillette ; 

■ DDD : cesysteme possede des electrodes a lafois dans I’oreillette etdans le 
ventricule (« double chambre »). II peut a la fois detecter et stimuler par 
I’intermediaire de chacune des sondes. S’il detecte une activite auriculaire 
mais pas d’activite ventriculaire, il va mettre en route une stimulation ven- 
triculaire faisant suite au complexe auriculaire. II peut aussi stimuler I’oreil- 
lette seule ou, si la conduction AV est bloquee, stimuler oreillettes et 
ventricules de maniere sequentielle ; 

AAIR, WIR et DDDR : la lettre R indique que le pacemaker est a frequence 
asservie (voir encadre). 


Asservissement de la frequence 


Un pacemaker a frequence asservie ajuste sa frequence de stimulation en 
fonction du niveau d’activite du patient pour reproduire la reponse physio- 
logiquea I’exercice. II existe plusieurs parametres pouvantetreenregistres par 
les pacemakers pour determiner le degre d’activite du patient comprenant 
vibration, respiration et temperature sanguine. 


Stimulation et ECG 

Les pacemakers activent la depolarisation grace a des impulsions electriques 
qui prennent la forme de sp/te sur I’ECG (figure. 14.1). 



Tableau 14.1 

Code des pacemakers 
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Fonction 

Code 

Signification 


A 

oreillette 


V 

ventricule 

1 cavite(s) stimulee(s) 

D 

double (les deux cavitM) 


A 

oreillette 


V 

ventricule 


D 

double (les deux cavit«) 

2 cavite(s) detectee(s) 

0 

aucune 



inhibition du pacemaker 
declenchement du 


1 

pacemaker 


T 

inhibition du 


D 

declenchement 

3 reponse a la detection 

0 

aucune 

4 adaptation de la 


pacemaker a frequence 

frequence 

R 

asservie 



stimulation des 



tachycardies 



fonction « choc 


P 

electrique » 


S 

double (stimulation 

5 fonctions 

D 

et choc) 

antitachycardie 

0 

aucune 



II 



Stimulation ventriculaire 

Point cle : les spikes de stimulation ventriculaire sont suivis de complexes ventriculaires 
larges 
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Fig. 14.2 

Stimulation sequentielle double chambre 
Points cles : 

- les spikes de stimulation auriculaire (faible amplitude) sont suivis d’ondes P 

- les spikes de stimulation ventriculaire (plus grande amplitude) sont suivis de complexes 
QRS elargis 


Lors de la stimulation ventriculaire, un spike sera suivi d’un complexe ven- 
triculaire elargi (car la depolarisation n’est pas conduite par les voies normales, 
a conduction rapide). 

Quand les oreillettes sont stimulees par I’intermediaire d’une sonde auricu- 
laire, le spike sera suivi d’une onde P. Celle-ci peut alors etre conduite norma- 
lement a travers la jonction AV et suivie d'un complexe QRS normal. 
Alternativement, au cours d’une stimulation sequentielle double chambre, 
I’onde P sera suivie d’un spike provenant de la sonde ventriculaire et d’un 
complexe QRS large (figure 14.2). 

L’absence de spike et de depolarisation qui lui fait suite temoigne d’un 
probleme de « capture » et justifie de contacter un cardiologue qui entre- 
prendra une verification du pacemaker. 

Pacemakers et chirurgie 

Les pacemakers ont un rapport avec la chirurgie pour deux raisons : 

■ pacemakers permanents et diathermie ; 

■ pacemaker perioperatoire temporaire prophylactique. 

Les chirurgiens et les anesthesistes doivent toujours etre informes lorsque 
leurs patients chirurgicaux sont porteurs de pacemakers permanents. II faut 
toujours verifier le type du pacemaker (les patients sont habituellement en 
possession d’une carte d’identification portant le code du pacemaker) et les 
indications d’origine de I’ implantation. II est egalement conseille de program- 
mer une verification du pacemaker avar\t et apres I’ intervention chirurgicale. 

Un soin particulier doit etre pris durant I’ intervention pour eviter les 
interferences ou I’endommagementdu pocemofeer par la diathermie. Le risque 
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particulier inherent a la diathermie est celui d’inhibition inappropriee du 
pacemaker, a I’origine de bradycardie voire meme d’asystolie ; il est done 
important de surveiller etroitement la frequence ventriculaire du patient 
durant la procedure. Pour diminuer les risques, il faut placer I’electrode active 
de diathermie a une distance d’au moins 1 5 cm du boTtier du pacemaker, et 
I’electrode indifferente aussi loin que possible du boTtier. 

Les patients atteints de certains troubles conductifs et non porteurs de 
pacemakers permanents devront faire envisager la mise en place d’un pace- 
maker temporake s’ils doivent subir une anesthesie generale. L’entraTnement 
temporaire est indique dans : 
fibrillation auriculaire a frequence ventriculaire basse ; 

■ le bloc AV du troisieme degre ; 

■ le bloc AV du second degre. 

La stimulation n’est habituellement pas necessaire en cas de bloc bifascicu- 
laire, a moins que le patient n’ait des antecedents de lipothymie ou de syn- 
cope. II faut demander I’avis d’un cardiologue pour la conduite ulterieure. 


Defibrillateurs automatiques implantables (DAI) 

Les DAI ont apporte la preuve qu’ils etaient d’un interet inestimable dans la 
prise en charge des arythmies ventriculaires entraTnant une menace vitale. La 
taille des DAI est legerement plus importante que celle des pacemakers 
definitifs et leur implantation s’effectue par voie sous-cutanee, habituellement 
a la meme place, bien que certains, parmi les plus anciens et les plus volumi- 
neux, aient ete implantes par voie abdominale. 

Les DAI surveillent en permanence le rythme cardiaque pour detecter les 
arythmies ventriculaires. Lorsque survient un episode de tachycardie ventri- 
culaire, I’appareil commence normalement par essayer de stimuler le coeur 
a une frequence superieure a celle de I’arythmie, pour I’interrompre. En cas 
d’echec, I’appareil poursuit le programme en delivrant habituellement un 
choc electrique. Si une fibrillation ventriculaire est detectee, un choc est 
delivre en premiere intention. Les parametres qui sont a I’origine du diag- 
nostic et de la prise en charge des arythmies par le DAI peuvent etre 
programmes individuellement dans I’appareil apres que celui-ci a ete 
implante, de telle maniere que les traitements les plus appropries a I’etat du 
patient puissent etre choisis. 

Les DAI sont onereux (cout approximatif 30 000 €) mais efficaces, nombre 
d’essais ayant montre une baisse significative de la mortalite. Ils sont indiques 
chez les patients presentant le tableau suivant : 
fibrillation ventriculaire ou tachycardie ventriculaire (non dues a une cause 
transitoire ou reversible) ; 

■ syncope (au cours de laquelle une arythmie ventriculaire hemodyna- 
miquement significative peut etre provoquee durant une etude elect- 
rophysiologique, et lorsque les therapeutiques medicamenteuses sont 
inefficaces ou contre-indiquees) ; 

■ tachycardie ventriculaire non soutenue dans le cadre d’une cardiomyopa- 
thie ischemique ou I’arythmie ventriculaire peut etre induite par I’exploration 
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elecrophysiologique et n’est pas reduite par les anti-arythmiques de 
classe I. 

Les DAI sont habituellement capables d’agir comme des pacemakers per- 
manents durant les episodes de bradycardie. 

Stimulation biventriculaire : traitement de 
resynchronisation cardiaque 

Chez certains patients en insuffisance cardiaque, les ventricules droit et gau- 
che ne se contractent pas defafon simultanee, du fait d’un retard de conduc- 
tion auriculo-ventriculaire et intra-ventriculaire. Cette situation peut alterer la 
contractilite ventriculaire gauche et aggraver les symptomes d’ insuffisance 
cardiaque. 

La double stimulation ventriculaire droite et gauche peut restaurer la syn- 
chronisation de la contraction ventriculaire droite et gauche, avec pour 
resultat une amelioration de la qualite de vie et de la tolerance a I’exercice, 
une reduction de la mortalite et de la necessite d’etre hospitalise chez pres des 
deux tiers des patients. 

Le traitement de resynchronisation cardiaque est indique chez les patients 
en insuffisance cardiaque evoluee (classes III et IV de la New York Heart 
Association), avec une fraction d’ejection ventriculaire gauche inferieure ou 
egale a 35 %, en rythme sinusal avec une duree de QRS superieure ou egale 
a 150 m/sec (ou une duree de QRS entre 120 et 149 m/sec avec une 
desynchronisation mecanique confirmee a I’&hocardiographie), et dont le 
traitement est optimal. Des details supplementaires peuvent etre fournis dans 
Evaluation Technologique TA1 20 du National Institute for Health and Clinical 
Excellence (www.nice.org.uk). 
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Enregistrement 
ambulatoire de I’ECG 


L’ECG est un examen-cle chez les patients souffrant de palpitations. 
Cependant, la plupart des patients qui se plaignent de palpitations ne les 
ressentent que par intermittence. L’une des limites de l’ECC-12 derivations 
est que, chez les patients atteints de palpitations intermittentes, le trace est 
tres souvent strictement normal entre les episodes. 

Bien qu’un trace-12 derivations enregistre lorsque le patient est asympto- 
matique puisse renseigner sur la nature probable de I’arythmie par exemple, 
la decouverte d’un intervalle PR court rend probable le diagnostic de tachy- 
cardie par reentree atrio-ventriculaire, tandis qu’un intervalle QT long invite 
a evoquer plus vraisemblablement une tachycardie ventriculaire\ il n’existe 
pas d’autre moyen que I’enregistrement extemporane du trouble rythmique 
durant un episode de palpitations. II existe cinq moyens d’y parvenir : 

■ enregistrement ambulatoire de I’ECG durant 24 heures ; 

■ enregistreur d’evenements ; 

■ enregistrement de I" EGG a la demande ; 

■ monitorage/telemetrie « au lit du patient » ; 

■ bolter implantable. 

Le tableau 1 5.1 fournit un guide concernant la methode d’enregistrement 
EGG la plus adaptee durant un episode de palpitations, en fonction de la 
frequence des symptomes. 

Enregistrement ambulatoire de I'ECC 
durant 24 heures 

L’enregistrement ambulatoire de I’ECG durant 24 heures (enregistrement 
Holter) est I’un des examens les plus frequemment demandes chez un patient 
se plaignant de palpitations. Le systeme d’enregistrement est porte par le 
patient en bandouliere ou a la ceinture, I’ECG etant enregistre par un petit 
nombre d’electrodes appliquees sur le thorax. L’enregistrement s’effectue 
habituellement sur carte a « memoire solide » de type digital, ou sur cassette 
lorsque le materiel est ancien. Apres recuperation de I’enregistrement, celui-ci 
est analyse a I’aide d’un logiciel adapte a la recherche du moindre trouble du 
rythme. 

L’un des principaux inconvenients de I’ECC ambulatoire de 24 heures est la 
courte duree de I’enregistrement. Bien que I’enregistrement puisse etre 
prolonge 48 heures, voire au-dela, I’ECG ambulatoire n’a reellement 
d'interet que si le patient ressent un episode de palpitations durant la 
periode ou il porte I’appareil. Si les symptomes sont quotidiens ou de I’ordre 


1 Note du traducteur : ou des torsades de pointe. 
Maitriser I'ECG 
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Tableau 15.1 

Probabilite de depister un episode de palpitations 



Intervalle entre chaque episode 

Methode d’examen 

Jours 

Semaine 

Mois 

Enregistrement ambulatoire de I’ECG durant 24 h 

+ + + 

+ 

+ 

Enregistreur d’evenements 

+ + + 

+ + 

+ 

Enregistrement de I'ECG « a la demande » 

+++* 

+++* 

+++* 

Monitorage/telemetrie « au lit du patient » 

+ + + 

+ 

+ 

Holter implantable 

+ + + 

+ + + 

+ + + 


+++ = bon ; ++ = acceptable ; + = faible 

* Utile seulement si le patient est capable d'obtenir un enregistrement ECG durant un episode 
symptomatique. 


de deux a trois fois par semaine, il existe une probabilite raisonnable de saisir 
au vol Tenregistrement ECG d’un episode symptomatique. Lorsque les 
symptomes sont moins frequents, I’ECG ambulatoire de 24 heures est beau- 
coup moins performant. 

Les patients souffrant de palpitations sont souvent rassures par le resultat 
normal de leur ECG de 24 heures et aucune autre exploration n’est 
programmee. Cependant, les patients ne sauraient etre totalement rassures 
s’ils ont ete asymptomatiques au moment de I’enregistrement. Cette impres- 
sion faussement rassurante est preoccupante car meme les patients porteurs 
d’arythmies comportantun risque vital peuvent presenter un ECG strictement 
normal entre les episodes. La question-cle a poser a chaque patient a propos 
de son enregistrement ECG de 24 heures est : « avez-vous ressenti les 
symptomes habituels durant I’enregistrement ? » Si la reponse est « non », 
on considerera que I’enregistrement n’a pas de valeur diagnostique et 
d’autres explorations seront considerees comme necessaires. 

Les patients devront toujours garder sur eux une fiche sur laquelle ils indi- 
queront les symptomes lors de leur survenue, et il leur sera recommande de 
noter I’horaire exact de survenue de chaque evenement. Durant I’analyse de 
I’enregistrement, une attention particuliere doit etre apportee aux periodes 
ou des symptomes sont ressentis par le patient, a la recherche d’une 
correlation entre ceux-ci et le rythme cardiaque enregistre dans le meme 
temps. 

Enregistreur d’evenements 

Les enregistreurs d’evenements sont habituellement portes par les patients 
pendant des periodes plus longues que les 24 ou 48 heures de I’ECG ambu- 
latoire, dont ils different principalement par le fait qu’ils sont utilises pour 
n’enregistrer I’ECG que durant les episodes symptomatiques et non de 
maniere continue. Pour utiliser un marqueur d’evenements, le patient doit 
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etre capable de mettre en marche I’appareil lors de la survenue des 
symptomes - renregistrement est declenche, d’une duree predeterminee 
(le plus souvent d’environ 30 secondes). Un dispositif approprie permet au 
patient de transmettre I’enregistrement par telephone a I’hopital pour une 
interpretation immediate du rythme cardiaque. 

II existe deux systemes principaux d’enregistreurs d’evenements : ceux qui 
sont raccordes en permanence au patient par I’intermediaire des electrodes 
de I’ECG, et ceux que I’on applique seulement sur la poitrine durant un 
episode de palpitations. Le premier systeme est tout au plus une extension 
du Holier, la principale difference etant que I’ECG n’est pas enregistre de 
maniere continue, mais uniquement durant une courte periode, lorsque le 
patient met en marche I’appareil. Des considerations pratiques (telles que le 
lavage ou I’ irritation de la peau par les electrodes) font que les patients ne 
peuvent habituellement utiliser ce systeme plus d’une semaine. Le deuxieme 
type de materiel, de taille reduite, peut etre transporte dans la poche du 
patient aussi longtemps que necessaire. L’appareil est applique sur la peau 
(habituellement de la paroi anterieure du thorax) et mis en marche lorsque les 
symptomes surviennent. 

Les patients qui souffrent de symptomes relativement peu frequents (sur- 
venant par exemple plus volontiers une fois par semaine qu’unefois par jour) 
peuvent porter un enregistreur d’evenements dans I’espoir d’obtenir un trace 
EGG contemporain d’un episode symptomatique. Lorsque les symptomes 
sont tres peu frequents (moins d’une fois par mois), un enregistreur 
d’evenements est de peu d’utilite. 

ECG « a la demande » 

En principe, I’un des moyens les plus efficaces pour obtenir un enregistrement 
ECG lors d’un episode de palpitations est de demander au patient de se faire 
enregistrer un ECG en urgence des la survenue des symptomes. Toutefois, en 
pratique, cette approche rencontre un certain nombre de difficultes : 

■ les symptomes peuvent ne pas durer suffisamment longtemps pour donner 
au patient le temps de parvenir a une structure equipee d’un appareil ECG ; 

■ le patient peut ne pas avoir de moyen de transport a sa disposition et I’on ne 
saurait envisager qu’il conduise ou se deplace seui alors qu’il est 
symptomatique ; 

on peut demander au patient d’attendre sagement I’enregistrement, 
sachant que les symptomes peuvent avoir disparu a I’arrivee du medecin. 
Neanmoins, cette attitude peut etre rentable, en particulier lorsque les 
symptomes sont relativement benins et peu frequents (de quelques semaines 
a quelques mois d’intervalle) mais durent suffisamment longtemps pour per- 
mettre I’enregistrement EGG. On remettra au patient un document ou une 
lettre (voir encadre ci-dessous) et il lui sera recommande de le remettre au 
medecin traitant ou au service d’urgences hospitalieres le plus proche lorsque 
surviennent les symptomes. Le texte sera redige sur papier a en-tete et deman- 
dera a toute personne examinant le patient d’enregistrer un ECG- 
1 2 derivations aussi vile que possible si le patient est encore symptomatique. 
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La lettre indiquera egalement I’adresse a laquelle une copie de I’ECG doit etre 
envoyee et, au cas ou I’ECG serait egar^ demandera qu’une copie de I’ECG 
soit egalement remise au patient. Celui-ci pourra alors apporter I’ECG 
enregistre de cette maniere a la consultation suivante. 


Exemple de courtier pour un £CC « d la demande » 


A la personne concernee 

Patient : (inscrire id les coordonnees du patient) 

Le patient nomme ci-dessus est en cours d’investigations pour palpitations. 
L’objectif est de tenter d’obtenir un enregistrement ECC-12 derivations per- 
critique. 

Si le patient se presente a vous en se plaignant de palpitations, veuillez avoir 
I'amabilite d’effectuer un enregistrement ECC-12 derivations, si possible de 
bonne qualite, aussi vite que possible (avant disparition des symptomes). 
Veuillez avoir I’obligeance de noter sur le trace si le patient etait encore 
symptomatique au moment de I’enregistrement. 

Je vous serais extremement reconnaissant de bien vouloir adresser une copie 
de I’ECG a (inscrivez id les coordonnees du medecin traitant). Merd de 
confier egalement au patient une copie de I'ECG qu’il apportera lors de la 
prochaine consultation. 

Avec mes remerciements. 

(Nom et signature) 


Monitorage et telemetrie au lit du patient 

Si les palpitations sont frequentes (quotidiennes, par exemple) et suffisam- 
ment inquietantes pour justifier un diagnostic d’urgence, un procede suscep- 
tible de permettre un diagnostic rapide est d’hospitaliserle patient etd’utiliser 
un monitorage (ou une telemetrie) de I’ECG au lit du malade. Celui-ci sera 
prevenu de la necessite de prevenir immediatement I’equipe soignante des la 
survenue de palpitations, de telle maniere que le cardioscope soit regie et 
qu’un enregistrement ECC puisse etre obtenu. Un grand nombre de cardios- 
copes possedent aujourd’hui un logiciel de diagnostic suffisamment perfor- 
mant pour detecter la plupart (mais pas la totalite) des arythmies 
significatives, donner I’alarme, et garder en memoire (ou imprimer) un lam- 
beau de trouble rythmique. 

Cette approche diagnostique peut etre efficace, mais elle est limitee par le 
cout et les contraintes qu’elle represente pour le patient, qu’elle separe de son 
environnement quotidien et de ses activites, avec le risque de retentissement 
sur la frequence des symptomes. 

Hotter implantable 

Le cas du patient qui a deja presente des symptomes severes mais peu 
frequents, tels que des syncopes sans prodromes, survenant une fois tous 
les deux ou trois mois, pose un probleme particulierement difficile 
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a resoudre. Le besoin urgent d’identifier un trouble du rythme potentielle- 
ment dangereux (tel qu’une TV ou un bloc auriculo-ventriculaire du troisieme 
degre)s’opposea la rarete des episodes. Meme un enregistreurd’evenements 
risque de rater sa cible et de ne pas capturer les episodes symptomatiques, et 
le patient, s’il perd conscience, peut etre incapable de declencher I’enregis- 
trement avant la fin du trouble du rythme et la reprise de la conscience. 

Le Holter implantable (le materiel Reveal DX de Medtronic, par exemple) 
fournit un procede utile pour essayer d’enregistrer un trace ECG durant I’un 
de ces episodes inconstants. Le materiel est de petite taille, sans connexions 
fixes, implante sous la peau a la meme place qu’un pocemo/rer permanent. II 
contient une batterie (14 mois de duree approximative) et un enregistreur 
digital qui surveille I’ ECG et enregistre un lambeau de rythme cardiaque. 
L’enregistreur fonctionne sur le principe d’une boucle, de telle maniere que 
le rythme le plus ancien soit continuellement efface par le plus recent avec un 
systeme de roulement continu. A n’importe quel moment, pres de 
20 minutes du rythme cardiaque en cours sont emmagasinees dans la 
memoire de I’appareil. 

Toutefois, le volume possible de stockage est variable, fonction de I’appareil 
et de sa configuration. 

Lorsque survient un evenement, la boucle d’enregistrement peut etre 
« gelee » par le patient qui utilise un systeme d’activation situe pres de I’enre- 
gistreur - cet enregistrement pourra etre lu plus tard par le centre qui s’est 
charge de I’implantation. Les materiels les plus recents contiennent 
egalement un logiciel de diagnostic qui peut etre programme pour identifier 
et garder en memoire meme des troubles du rythme asymptomatiques. II 
existe une capacite suffisante pour Stocker plusieurs enregistrements sans 
avoir a vider la memoire de I’appareil. 

Le Ho/ter implantable represente un systeme d’une grande utilite chez les 
patients dont les symptomes sont peu frequents mais neanmoins inquietants. 
Son utilisation doit etre mise en balance avec la necessite, dans ce cas, d’une 
procedure invasive (laissant une cicatrice et comportant un risque d’infec- 
tion). De meme, le cout de cette technique doit entrer en ligne de compte, 
bien que les depenses occasionnees soient quelque peu compensees par la 
reduction de la demande de multiples enregistrements ambulatoires non 
invasifs. 
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Le test ECG d’effort 


L’ECG d’effort est considere comme un outil precieux pour I’evaluation des 
patients atteints de cardiopathie ischemique et d'arythmies en rapport avec 
I’effort. Toutefois, les difficultes rencontrees pour interpreter correctement les 
ECG d’effort en limitent I’utilite. 

Dans ce chapitre, nous vous aiderons a repondre aux questions suivantes : 

■ quelles sont les indications de I’ECG d’effort ? 

■ quels sont les risques de I’ECG d’effort ? 

■ quelle est la technique de I’epreuve d’effort ? 

■ quand faut-il arreter une epreuve d’effort ? 
comment interpreter un ECG d’effort ? 

Quelles sont les indications de I’ECC d’effort ? 

Le test ECG d’effort peut etre utile pour : 

■ le diagnostic d’une douleur thoracique ; 

■ la stratification du risque dans I’angine de poitrine stable ; 

■ la stratification du risque apres infarctus du myocarde ; 

■ I’evaluation des arythmies induites par I’exercice ; 

■ I’evaluation du besoin de pacemaker permanent ; 

■ I’evaluation de la tolerance a I’exercice ; 

■ I’evaluation de la tolerance au traitement. 

L’epreuve d’effort doit toujours etre entreprise en etant conscient du 
fait qu’elle doit repondre a un but precis, tout en en connaissant ses limites. 
En particulier, elle sera effectuee seulement dans les cas ou I’information 
qu’elle permettra d’obtenir I’emporte sur le risque potentiel (quoique 
modeste). 

Quels sont les risques de I’ECG d’effort ? 

Comme toute procedure, I’epreuve d’effort comporte des risques : 
une morbidite de 2,4/1 0 000 ; 

une mortalite de 1 /1 0 000 (pendant une semaine de test). 

Pour minimiser ces risques, recueillez toujours I’histoire clinique du patient 
et pratiquez un examen visant a rechercher les contre-indications absolues 
a I’epreuve d’effort (tableau 1 6.1 ). 

En outre, il existe plusieurs contre-indications relatives a propos desquelles 
un ECG d’effort sera seulement effectue si I’on a pleinement conscience du 
risque accru encouru et sous etroite surveillance medicale (tableau 16.2). 

Quelle est la technique de I’epreuve d’effort ? 

A moins que I’epreuve d’effort ne soit pratiquee dans le but d’evaluer 
I’efficacite d’une therapeutique, les patients seront avertis d’avoir a reduire 
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Tableau 16.1 

Contre-indications absolues a une epreuve d’effort 

Infarctus myocardique recent (les 7 premiers jours) 

Angor instable (douleur de repos dans les 48 premieres heures) 

Stenose aortique severe ou cardiomyopathie hypertrophique obstructive 
Myocardite aigue 
Pericardite aigue 

Hypertension non controlee 

- pression systolique superieure a 250 mmHg 

- pression diastolique superieure a 120 mmHg 

Insuffisance cardiaque non controlee 

Episode thromboembolique recent (pulmonaire ou systemique) 

Maladie febrile aigue 


Tableau 16.2 

Contre-indications relatives a une epreuve d’effort 

Infarctus myocardique recent (de 7 jours a 1 mois)* 

Coronaropathie severe connue 
Risque serieux d’arythmie connu 

Stenose aortique severe ou moderee ou cardiomyopathie hypertrophique 
obstructive 

Hypertension arterielle pulmonaire 
Dysfonction ventriculaire gauche significative 
Anevrysme (ventriculaire ou aortique) 

ECG de repos tres anormal^ 

- bloc de branche gauche ou droit 

- effet digitalique 

Patients fragiles 

*Un test d’effort submaximal sera utilise. 

*Une scintigraphie de perfusion myocardique peut etre envisagee comme solution de 
remplacement. 


un eventuel traitement antiangineux dans les 3 jours precedant le test. Ils 
seront autorises a utiliser des derives nitres sublinguaux jusqu’a 1 heure avant 
le test. 

Le jour du test, assurez-vous que deux personnes (entramees aux 
manoeuvres de reanimation cardiaque) sont presentes pour surveiller 
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I’epreuve et que tous les medicaments et I’equipement necessaires aux gestes 
de reanimation soient disponibles. 

Apres avoir explique les modalites du test au patient et passe en revue les 
contre-indications potentielles (voir paragraphe precedent), il taut faire le 
choix du protocole a utiliser. Plusieurs protocoles sont utilisables, mais les 
deux les plus couramment utilises sont : 

le protocole de Bruce ; 

■ le protocole de Bruce modifie. 

Le protocole de Bruce modifie debute avec une charge de travail plus legere 
que celle du protocole de Bruce. II est particulierement indique chez les 
patients fragiles ou ceux que Lon explore apres un infarctus du myocarde 
recent (figure 1 6.1 ). 

Unefois que leur ECG de repos a ete revu et leur pression arterielle mesuree, 
les patients peuvent debuter I’epreuve d’effort. Durant tout le temps de 
I’epreuve, il faut surveiller les symptomes et I’ ECG et enregistrer la pression 
arterielle toutes les 3 minutes. Les criteres d’arret du test sont evoques plus 
loin. 

Apres la fin de I’exercice, il faut continuer a enregistrer I’ECG et la pression 
arterielle du patient jusqu’a ce que les modifications electriques ou les 
symptomes eventuels aient totalement disparu. 


PROTOCOLES DE L EPREUVE D'EFFORT 
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Fig. 16.1 

Les protocoles de Bruce et de Bruce modifie 
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Qu'est-ce qu'un MET 7 


La charge de travail pour chaque niveau d’un protocole d’exercice peut etre 
exprimee en termes d’equivalents metaboliques (ou METs). Un MET, taux de 
consommation d’oxygene par un individu normal au repos, est de 3,5 mL/kg 
par min. La realisation des activites de la vie courante necessite 5 METs. 


Quand faut-M arreter une epreuve d’effort ? 

Un indice de bon pronostic est la capacite d’atteindre la frequence cardiaque 
limite sans symptomes ou modifications electriques significatives. La 
frequence cardiaque « cible »’ est ainsi calculee : 

Frequence cardiaque cible = 220 - age du patient (en annees) 

Toutefois, nombre d’evenements peuvent exiger que I’epreuve soit inter- 
rompue avant que la frequence cardiaque « cible » soit atteinte. Le test doit 
etre arrete si : 

■ le patient le demande ; 

■ la pression sanguine systolique s’abaisse de plus de 20 mmHg ; 

■ la frequence cardiaque chute de plus de 1 0 battements/min ; 

■ une arythmie ventriculaire ou supraventriculaire soutenue survient ; 

En outre, il faut envisager d’arreter le test en presence de : 
depression du segment ST > 2 mm avec douleur thoracique ; 

■ depression asymptomatique du segment ST > 3 mm ; 

■ trouble de conduction et douleur thoracique ; 

■ tachycardie ventriculaire non soutenue ; 

■ malaise ; 

essoufflement marque ou disproportionne ; 
fatigue severe ou epuisement. 

Comment interpreter un ECG d’effort ? 

Si I’indication d’un ECG d’effort est representee par le declenchement d'une 
arythmie a I’occasion d’un effort, le test aura parfaitement atteint son but s’il 
permet de reproduire ce trouble du rythme. L’ interpretation des arythmies a 
ete traitee au debut de cet ouvrage. La repetition des tests d’effort jusqu’a ce 
que le patient soit soumis a un traitement approprie peut etre utile en appor- 
tant la preuve de son efficacite. 

Les ECG d’effort accomplis pour cardiopathie ischemique sont souvent mal 
interpretes, en partie parce qu’il est difficile d’en apprecier les limites. 
L’epreuve d'effort n’est pas un test « etalon-or » pour le diagnostic des 
cardiopathies ischemiques - la sensibilite d’ une epreuve d'effort se situe entre 
45 et 68 % et la specificite entre 75 et 90 % -, c’est pourquoi II convient 
d’etre prudent avant de conclure par « blanc ou noir » avec les qualificatifs tels 


1 Note du traducteur : on parle en France de « frequence maximale theorique » (FMT). 
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Fig. 16.2 

Le point I 
Points cles : 

- le point J se trouve a la jonction de I’onde S et du segment ST 

- II faut mesurer le sous-decalage du segment ST 80 ms apres le point J 


que « positif ou negatif ». II peut etre plus utile en revanche d’estimer la 
probabilite qu’ a le patient d’avoir une coronaropathie (voir plus has). 

L’indicateur le plus courant de maladie arterielle coronaire lors d’une 
epreuve d'effort est la survenue d’une depression du segment ST ; et plus 
profond est ce sous-decalage, plus elevee est la probabilite de maladie 
arterielle coronaire. Toutefois, le plus grand soin doit etre pris lors de la mesure 
du sous-decalage du segment ST durant I’effort, car la depression du point J 
(qui represente la jonction de I’onde S et du segment ST) est un phenomene 
normal. Le segment ST s’eleve de fa^on abrupte a partir du point J, et rejoint 
la ligne de base dans les 60 ms (un petit carreau et demi). II faut par 
consequent mesurer le sous-decalage du segment ST 80 ms (2 petits car- 
reaux) a partir du point J (figure 1 6.2). 

Le sous-decalage du segment ST n’est pas le seui resultat significatif, cepen- 
dant. L’inversion de I’onde T peut survenir durant I’exercice, tout comme le 
bloc de branche gauche, bien qu’ils puissent egalement s’observer en 
I’absence de toute coronaropathie significative. Une chute de pression 
arterielle systolique indique souvent une coronaropathie severe. 

Les ECG de la figure 1 6.3 ont ete enregistres chez un patient porteur d’une 
coronaropathie tritronculaire et montrent les modifications du segment ST 
avant, pendant et apres I’exercice. 

La probabilite pour un patient d’etre atteint d’une coronaropathie 
depend : 

■ du sexe - la prevalence d’une coronaropathie est plus elevee chez 
I’homme, c’est pourquoi, devant une epreuve positive, la probabilite 
d’etre un vrai positif est plus elevee chez I’homme, mais d’etre un faux 
positif plus elevee chez la femme ; 

de I’age - la prevalence d’une coronaropathie augmente avec I’age, c’est 
pourquoi un resultat positif est plus probablement un vrai positif chez une 
personne agee et un faux positif chez un sujet jeune ; 
du sous-decalage du segment ST - I’importance du sous-decalage de ST, la 
precocite de sa survenue et le nombre de derivations concernees condi- 
tionnent la probabilite de coronaropathie ; 
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Fig. 16.3 

Epreuve d'effort chez un patient porteur d'une coronaropathie 

Point cle : sous-decalage du segment ST de territoire infero-lateral durant I’effort 


des symptomes d’accompagnement - des symptomes typiques d’angine 
de poitrine accompagnes d’un sous decalage du segment ST augmentent 
la probabilite de coronaropathie. 

Le tableau 1 6.3 permet d’estimer chez un patient la probabilite de corona- 
ropathie, basee sur ces parametres. 

Les resultats de I’epreuve d’effort permettent egalement une stratification 
du risque en utilisant un nomogramme, tel que celui de la figure 16.4, per- 
mettant de predire la mortalite. 


fin du fin du fin du fin du fin du fin du 

repos 1®'palier 2®'palier 3®'palier repos 1®'palier 2®'palier 3®'palier 
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Suite 


Tableau 16.3 

Probabilite (%) de maladie arterielle coronaire en fonction de I'age, du sexe et des resultats a I’epreuve d'effort 


Age 

(annees) 

Sous-decalage 
du segment 
ST (mm) 

Symptdmes 



Hommes 

Femmes 




douleur thoracique 

angor 

angor 


douleur thoracique 

angor 

angor 



aucun 

non angineuse 

aty pique 

typique 

aucun 

non angineuse 

atypique 

typique 


0-0,5 

< 1 

1 

6 

25 

< 1 

< 1 

1 

7 


0,5-1 ,0 

2 

5 

21 

68 

< 1 

1 

4 

24 


1,0-1, 5 

4 

10 

38 

83 

1 

2 

9 

42 


1, 5-2,0 

8 

19 

55 

91 

1 

3 

16 

59 


2, 0-2, 5 

18 

38 

76 

96 

3 

8 

33 

79 

30-39 

> 2,5 

43 

68 

92 

99 

11 

24 

63 

93 


0-0,5 

1 

4 

16 

61 

< 1 

1 

3 

22 


0,5-1 ,0 

5 

13 

44 

86 

1 

3 

12 

53 


1,0-1, 5 

11 

26 

64 

94 

2 

6 

25 

72 


1, 5-2,0 

20 

41 

78 

97 

4 

11 

39 

84 


2, 0-2, 5 

39 

65 

91 

99 

10 

24 

63 

93 

40-49 

> 2,5 

69 

87 

97 

> 99 

28 

53 

86 

98 


0-0,5 

2 

6 

25 

73 

1 

2 

10 

47 


0,5-1 ,0 

9 

20 

57 

91 

3 

8 

31 

78 


1,0-1, 5 

19 

37 

75 

96 

7 

16 

50 

89 


1, 5-2,0 

31 

53 

86 

98 

12 

28 

67 

94 


2, 0-2, 5 

54 

75 

94 

99 

27 

50 

84 

98 

50-59 

> 2,5 

81 

91 

98 

> 99 

56 

78 

95 

99 
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Tableau 16.B Probabilite (%) de maladie arterielle coronaire en fonction de Tage, du sexe et des resultats a I'epreuve d'effort (suite) 


Age 

(annees) 

Sous-decalage 
du segment 
ST (mm) 

Symptomes 



Hommes 

Femmes 


5 21 69 

17 52 90 

33 72 95 

49 83 98 

72 93 99 

90 98 > 99 


0-0,5 

3 

8 

32 

79 

2 

0,5-1 ,0 

11 

26 

65 

94 

7 

1,0-1 ,5 

23 

45 

81 

97 

15 

1, 5-2,0 

37 

62 

90 

99 

25 

2, 0-2,5 

61 

81 

96 

> 99 

47 

> 2,5 

85 

94 

99 

> 99 

76 


(Adaptea partirde Diamond GAet Forrester JS. A/£ng/y Med 1 979;300:1 350-8. Copyright 1 996, Massachusetts Medicai Society. Tous droits reserves.) 
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Deviation Ligne Angor 
du segment de lecture durant 
ST durant de I’ischemie I'exercice 
I'exercice 



n 

© 


Pronostic 


mortalite 
survie annuelle 
& 5 ans moyenne 
0 . 99 -p 0 . 2 % 

0 . 99 -- 0 . 4 % 


1% 


1 . 5 % 
2% 


0.95 

0.93 
0.90 

0 . 85 - 1 - 3 % 
0 . 80 -- 4 % 
0 . 75 -- 5 % 
0 . 70 -- 6 % 

0 . 55 -^ 9 % 


© 


Duree 

de I'exercice 
MET Min 


20 

18 

17 - 

-15 

13 - 

-12 

10 - 

-9 

7 - 

-6 

5 - 

-3 

0 - 

-0 




Fig. 16.4 

Nomogramme permettant d’ftablir un pronostic a la suite d’une epreuve d’effort 
(d’apres Mark DB, Shaw L, Harrell FE Jr, et al. N Engl j Med 1991;325:849-53. 
Copyright 1 996, Massachusetts Medical Society. Tous droits reserves) 

Mode d’emploi : 

- marquezsurla ligne Ala deviation maximale du segment ST ohservee durant I' effort ; 

- marquez sur la ligne B le degre de I’angor durant I’exercice ; 

- joignez les marques des lignes A et B par une ligne droite ; 

- marquez le point ou cette ligne croise la ligne C (« ligne de lecture de I’ischemie ») ; 

- marquez sur la ligne D la duree de I’exercice (protocole de Bruce) ou le nomhre de 
METs accomplis ; 

- joignez les marques des lignes C et D par une ligne droite ; 

- a I’endroit ou cette ligne croise la ligne E, lisez la mortalite previsihle du patient. 
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Reanimation 

cardio-pulmonaire 


Beaucoup d’arrets cardiaques sont insuffisamment pris en charge du fait de 
la desorganisation de I’equipe de reanimation et du manque de connais- 
sance des procedures recommandees en pareil cas. En particulier, les aryth- 
mies sont frequemment diagnostiquees et traitees de maniere incorrecte. 
U identification rapide et le traitement des arythmies sont la pierre angulaire 
du succes de la reanimation cardio-pulmonaire (RCP) et nous avons, pour 
cette raison, Indus ce chapitre pour vous aider a repondre aux questions 
suivantes : 

comment effectuer les gestes elementaires de survie (CES) chez I’adulte, 
en dehors de I’hopital ? 

comment pratiquer la reanimation en milieu hospitaller ? 

comment effectuer les gestes perfectionnes pour maintenir le patient 

en vie ? 

• troubles du rythme justifiant une defibrillation par CEE, 

• troubles du rythme ne justifiant pas de defibrillation par CEE ; 

■ comment diagnostiquer les arythmies ? 
comment utiliser le defibrillateur ? 

comment prendre en charge les arythmies precedant ou faisant suite 
a I’arret cardiaque ? 

• bradycardie, 
tachycardie ; 

■ comment donner les directives durant I’arret cardiaque ? 

■ que faire apres I’arret cardiaque ? 

Ce chapitre reprend les recommandations 2005 du Conseil de reanimation 
(Royaume-Uni). Le lecteur qui souhaiterait en savoir plus sur les techniques de 
survie perfectionnees doit savoir qu’il n’existe pas d’equivalent d’enseigne- 
ment conventionnel. En Crande-Bretagne, de telles formations sont 
coordonnees par le Conseil de reanimation (Royaume-Uni). 

On trouvera les adresses au chapitre « Lectures complementaires » a la fin 
de ce livre. 

L’enseignement de base de la RCP met en relief la chame de survie -quatre 
interventions qui contribuent au succes. Ce sont : 

■ I’acces rapide aux secours (services d’aide medicale urgente ou equipes 
specialisees dans I’arret cardiaque) ; 

■ les gestes elementaires de survie (CES) assurant un gain de temps precieux ; 

■ la defibrillation immediate si necessaire ; 

■ les techniques de survie perfectionnees, precoces, pour stabiliser le patient. 
Ces quatre maillons de la chaTne doivent etre rigoureusement mis en place 

pour optimiser les chances de succes. Les quatre elements de la chame de 
survie sont envisages dans ce chapitre. 


Maitriser I'ECG 
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Comment effectuer les gestes de survie chez I’adulte 
en dehors de I’hdpital ? 

Dans ce paragraphe, on suppose que les CES sont entrepris en dehors de 
I’environnement hospitaller et qu’il n’y a sur place qu’un seui secouriste. La 
reanimation hospitaliere sera prise en compte dans le paragraphe suivant. 

Les recommandations courantes de reanimation ont simplifie les CES pour 
faciliter I’apprentissage et la memorisation des techniques, et ont egalement 
augmente la duree du massage cardiaque, en comparaison des recomman- 
dations plus anciennes. 

Si vous etes en presence d'un patient en collapsus ou apparemment sans 
reaction, assurez-vous avant tout que vous - et toute autre personne vous 
entourant (y compris la victime) - etes en securite. Puis, evaluer I’etat de 
reactivite du patient en le secouant doucement par les epaules et en lui 
demandant a haute voix si « tout va bien ». 

Si la victime repond, essayez de ne pas la mobiliser (sauf si elle est en danger) 
et essayez de faire le bilan des lesions. Obtenez de I’aide, si necessaire, et 
reevaluez la victime regulierement. 

Si la victime ne repond pas, appelez a I’aide. Retournez la victime sur le dos 
et degagez ses voies respiratoires en lui basculant la tete en hyperextension et 
en lui relevant le menton. Assurez-vous que sa respiration est normale par la 
vue, I’oreille, le toucher sans que cela excede 1 0 secondes- en casdedoute, il 
est preferable de presumer que sa respiration n’est pas normale. 

Si la victime respire normalement, tournez-la en position de recuperation et 
demandez de I’aide (meme si vous devez abandonner le patient). Puis 
evaluez-la regulierement pour vous assurer que la respiration reste normale. 

Si la victime ne respire pas normalement, demandez a quelqu’un d’appeler 
une ambulance (ou faites le vous-meme, meme si vous devez abandonner la 
victime). Puis debutez le massage cardiaque externe a la frequence de 
1 00 pressions/minute, en deprimant le sternum de 4 a 5 cm a chaque 
pression. 

Apres 30 pressions thoraciques, degagez de nouveau les voies respiratoires 
(tete en arriere, menton releve) et tout en pinfant le nez de la personne, 
administrez deux insufflations^ Puis reprenez le massage cardiaque, en alter- 
nant 30 pressions thoraciques et deux insufflations par bouche-a-bouche 
(rapport 30/2). N’arretez ces manoeuvres pour reevaluer la victime que si elle 
respire de nouveau normalement - sinon, continuez les CES sans 
discontinuer. 

S’il existe plus d’un secouriste, intervertissez les roles toutes les minutes 
(avec un minimum d’interruption des CES). 

Si vous ne voulez pas ou etes dans I’impossibilite de pratiquer la reanimation 
respiratoire, pratiquez un massage cardiaque continu a la frequence de 100/ 
min et arretez pour reevaluer la victime seulement si elle a recouvre une 
respiration normale. 


1 Note du traducteur : technique du « bouche a bouche ». 
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Continuez la reanimation jusqu’a I’arrivee de secouristes competents, un 
retour a une respiration normale, ou jusqu’a ce que vous soyez epuise. 

Comment entreprendre la reanimation en milieu 
hospitaller ? 

La technique des CES decrite plus haut est particulierement utile lorsqu’un 
secouriste est par chance present sur les lieux. La situation est quelque peu 
differente en milieu hospitalier et la distinction entre gestes elementaires et 
gestes complexes de survie est moins nette. Les recommandations les plus 
recentes prennenten compte cette notion et incluent un nouveau paragraphe 
relatif a la reanimation hospitaliere. 

Lorsqu’un patient fait un collapsus cardio-vasculaire a I’hopital, assurez- 
vous avant tout de votre propre securite et de la securite de ceux qui vous 
entourent. Appelez a I’aide immediatement, puis evaluez la reactivite du 
patient comme decrit plus haut. 

Si le patient reagit, reclamez une aide medicale en urgence, et en attendant 
celle-ci, evaluez le patient en utilisant le systeme ABCD : 

voies aeriennes (Airway) 

ventilation (Breathing) 

■ circulation (Circulation) 

■ lesions neurologiques (Disability and neurological Damage) 

On administrera de I’oxygene au patient, des electrodes de surveillance 
ECC seront fixees, et un acces veineux sera mis en place. 

Si le patient est inerte, assurez-vous que les secours sont en marche, posi- 
tionnez le patient sur le dos et assurez la permeabilite des voies aeriennes 
(recherchez une eventuelle obstruction et faites particulierement attention 
a une possible blessure de la colonne cervicale). Assurez-vous que la respira- 
tion est normale par la vue, I’oreille, le toucher, sans que cela excede 
1 0 secondes, en prenant soin de ne pas confondre des mouvements respira- 
toires agoniques avec une respiration normale. Si vous etes entrame a ces 
manoeuvres, vous pouvez egalement rechercher le pouls carotidien durant ou 
immediatement apres I’evaluation respiratoire. Si le pouls ou d’autres signes 
de vie sont presents, procedez de la memefa^on que dans le cas d’un patient 
reactif comme ci-dessus. 

S’il n’y a pas de pouls ou d’autres signes de vie, une personne devra debuter 
la reanimation cardio-respiratoire tandis que les autres appelleront I’equipe de 
reanimateurs et iront chercher le chariot de reanimation - si vous etes seui sur 
le terrain, vous devrez abandonner le patient et demander de I’aide avant de 
continuer. Effectuez 30 pressions thoraciques a la frequence de 100/min, en 
comprimant le sternum de 4 a 5 cm a chaque pression. 

La permeabilite des voies aeriennes doit etre maintenue et le patient sera 
ventile avec le materiel disponible (ventilation au masque par ballon et 
eventuelle canule oro-pharyngee). Utilisez I’oxygene, en supplement, des 
que celui-ci est disponible. Si un membre experiments de I’equipe de secou- 
ristes est capable de pratiquer une intubation tracheale, il ne doit pas hesiter 
a le faire. Une fois les voies respiratoires securisees, le massage cardiaque sera 
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poursuivi a la frequence de 100 pressions/minute, et le patient sera ventile 
a raison de 10 insufflations/minute. 

Lorsque le defibrillateur est disponible, fixez les electrodes sur le patient, et 
evaluez le rythme, pour juger de I’opportunite d’une eventuelle defibrillation 
(voir plus loin). Le massage cardiaque devra etre repris immediatement apres 
le CEE, sans effectuer de pause ayant pour but de rechercher le pouls ou 
d’evaluer de nouveau le rythme. La reanimation devra etre poursuivie 
jusqu’a I’arrivee de I’equipe de reanimateurs ou jusqu’a ce que le patient 
montre des signes de retour a la vie. 

Au cas ou le pouls serait pergu chez un patient en arret respiratoire, la 
ventilation devra etre entreprise a raison de 10 insufflations/minute, et les 
pulsations recherchees toutes les minutes. Ceci ne peut etre effectue que 
par quelqu’un ayant I’habitude de rechercher le pouls carotidien - si le pouls 
est incertain, debutez le massage cardiaque. 


La recherche du pouls carotidien 


La recherche du pouls carotidien ne doit plus faire partie du protocole stan- 
dard, a moins que le sauveteur ne soit aguerri dans ce domaine. Pour la raison 
suivante : la recherche du pouls carotidien prend du temps et I’affirmation de 
la presence ou de I'absence de pouls est, entre des mains malhabiles, souvent 
erronee. Le pouls carotidien sera uniquement recherche par une personne 
experimentee. En cas d’incertitude sur la presence d’un pouls carotidien, 
pratiquez le massage cardiaque. 


Dans le cas ou le patient presente un arret cardiaque confirme et monitor^ 
et lorsque le defibrillateur n’est pas immediatement disponible, vous pouvez 
envisager la possibilite de delivrer un simple coup de poing precordial (si vous 
etes entralne a la technique), apres avoir appele les secours. 

Comment effectuer la reanimation de base 
pour maintenir le patient en vie ? 

Les arythmies responsables d’arret cardiaque se divisent en arythmies 
reductibles par CEE (fibrillation ventriculaire/tachycardies ventriculaires sans 
pouls) et celles qui ne relevent pas du CEE (activite electrique sans pouls et 
asystolie). La difference-cle est la necessite de la defibrillation dans le premier 
groupe. D’autres aspects de la prise en charge sont commons aux deux 
groupes. Les techniques de survie perfectionnees sont recapitulees dans 
I’algorythme de la figure 1 7.1 . 

Troubles du rythme reductibles par CEE 

En presence d’un trouble du rythme susceptible d’etre reduit par CEE, un choc 
(1 50-360 J pour un systeme biphasique ou 360 J pour un systeme monopha- 
sique) sera delivre, suivi immediatement de la reprise de la reanimation cardio- 
respiratoire (decrite dans les paragraphes precedents) pendant 2 minutes. 
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Fig. 17.1 

L'algorithme universel des techniques de survie perfectionnees pour la prise en charge 
de I’arret cardiaque chez I’adulte. 

Source : ALS provider manuel, 4° edition. Reproduit avec i’aimable autorisa- 
tion du Conseil de Reanimation (UK). 











230 


MaTtriser I'ECG 


Apres que ces deux minutes se soient ecoulees, une pause breve s’impose 
pour reevaluer le rythme cardiaque et, si la FV ou la TV sans pouls persistent, 
delivrez un second choc (1 50-360 J pour un systeme biphasique ou 
360 J pour un systeme monophasique). Reprenez immediatement la 
reanimation cardio-respiratoire pendant encore 2 minutes. 

Deux minutes s’etant encore ecoulees, une pause breve s’impose de nouveau 
pour reevaluer le rythme cardiaque, et, si la FV ou la TV sans pouls persistent, 
administrez 1 mg d’adrenaline par voie intraveineuse, suivie d’un troisieme choc 
(1 50-360 J pour un systeme biphasique ou 360 J pour un systeme monopha- 
sique). Reprenez encore la reanimation cardio-respiratoire pendant 2 minutes. 

Au bout de 2 minutes, une nouvelle pause pour reevaluer le rythme car- 
diaque, et, si la FV ou la TV sans pouls persistent, administrez 300 mg IV 
d’amiodarone, suivie d’un 4*^ choc (150-360 J pour un systeme biphasique 
ou 360 J pour un systeme monophasique). Reprenez de nouveau la 
reanimation cardio-respiratoire pendant encore 2 minutes. 

De I’adrenaline IV 1 mg devra etre administree immediatement avant les 
chocs electriques, alternativement (toutes les 3 a 5 minutes) et si la FV ou la TV 
sans pouls persiste, un choc sera administre apres chaque periode de deux 
minutes de reanimation cardio-respiratoire. Si une activite electrique 
reapparalt a un moment donne de la procedure, recherchez le pouls. Si 
celui-ci est present, passez a la prise en charge des suites de reanimation. En 
I’absence de pulsations, malgre une activite electrique organisee, suivez les 
directives de I’algorythme concernant les rythmes ne relevant pas du CEE (voir 
figure 17.1). De meme, en presence d’une asystolie, suivez les directives 
concernant les rythmes ne relevant pas du CEE. 

Rythmes ne relevant pas du CEE (activite electrique 
sans pouls et asystolie) 

En presence d’un rythme ne relevant pas du CEE, II est particulierement im- 
portant de rechercher une cause sous-jacente de cet arret cardiaque et sus- 
ceptible d'etre traitee (tableau 1 7.1). II est peu probable qu’une reanimation 
soit couronnee de succes en I’absence de cause sous-jacente curable. 

Tableau 17.1 

Causes potentiellement reversibles d’ arret cardiaque 
Flypoxie 
Fiypovolemie 

Flyperkaliemie, hypokaliemie, hypocalcemie, acidose (et autres desordres 
metaboliques) 

Hypothermie 

Pneumothorax sous tension 
Tamponnade 
Substances toxiques 

Maladie thrombo-embolique (embolie pulmonaire/thrombose coronaire) 
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Activite electrique sans pouls 

Apres avoir identifie I’activite electrique sans pouls, debutez la reanimation 
cardio-respiratoire (a la frequence 30/2) et administrez 1 mg d’adrenaline IV 
des qu’un abord veineux est obtenu. Lorsque la ventilation est assuree, le 
massage cardiaque peut etre poursuivi sans interruption pour ventiler. 

Deux minutes s’etant ecoulees, faites une pause tres breve pour reevaluer le 
rythme cardiaque, et si I’ECG ne s’est pas modifie, reprenez immediatement 
les gestes de reanimation. Ce cycle peut se repeter aussi longtemps qu’il est 
necessaire. Injectez 1 mg d’adrenaline IV tousles deux cycles (soittoutes les 3 
a 5 min). 

Si I’ECC se modifie et qu’il apparaft une activite electrique organisee, 
recherchez le pouls, et s’il est present, passez a la prise en charge des suites 
de reanimation (voir plus loin). Si le pouls n’est pas per^u, reprenez les cycles 
de reanimation cardio-respiratoire tels qu’ils sont decrits ci-dessus. 

Asystolie et activite eiectrique sans pouis a frequence faibie 

Si vousetes en presence d’une asystolie ou d’une activite electrique sans pouls 
de faibie frequence (frequence ventriculaire < 60 battements/min) debutez 
la reanimation cardio-respiratoire (a la frequence de 30/2) et verifiez que les 
electrodes de I’ECG sont correctement fixees (sans interrompre les gestes de 
reanimation). Administrez de I’adrenaline 1 mg IV et de I’atropine 3 mg IV 
(une seule fois) des qu’un abord veineux aura ete trouve. Lorsque la ventila- 
tion est assuree, le massage cardiaque peut etre poursuivi sans qu’il soit 
necessaire d’interrompre les insufflations. 

Au bout de 2 minutes, faites une breve pause pour reevaluer le rythme 
cardiaque, et s’il n’existe pas de modification de I’ECG, reprenez 
immediatement la reanimation. Ce cycle peut se repeter aussi longtemps 
que necessaire. Administrez 1 mg d’adrenaline IV tous les deux cycles (soit 
toutes les 3 a 5 minutes). 

S’il survient une FV ou une TV sans pouls, quel que soit le moment, reportez 
vous a I’algorythme « CEE ». 


Comment diagnostiquer les arythmies ? 

Rappelez-vous : le temps est un element essentiel. L’ identification et le traite- 
ment rapides et corrects des anomalies du rythme cardiaque conditionnent 
I’efficacite des techniques de survie perfectionnees. 

Vous devez pouvoir reconnaftre avec certitude chacune des quatre anoma- 
lies rythmiques observees au cours de I’arret cardiaque : 

■ fibrillation ventriculaire ; 

■ TV sans pouls ; 

■ asystolie ; 

activite electrique sans pouls. 

En outre, II vous faut savoir comment prendre en charge trois arythmies qui 
peuvent survenir durant ou peu de temps apres un arret cardiaque : 

■ la bradycardie ; 

■ la tachycardie a complexes fins ; 

■ la tachycardie a complexes larges. 
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Fig. 17.2 

Fibrillation ventriculaire 

Point cle : activite ventriculaire chaotique 


Fibrillation ventriculaire 

La fibrillation ventriculaire (FV) est I’arythmie initiale responsable de I’arret 
cardiaque la plus commune, se presentant comme un rythme chaotique sur 
I’ECG (figure 1 7.2). Si le moniteur est defectueux ou si I’amplitude est reglee 
a un niveau trop bas, on peut confondre ce trouble du rythme avec une 
asystolie. 

Tachycardie ventriculaire sans pouls 

La tachycardie ventriculaire (TV) se presente comme un rythme cardiaque 
rapide a complexes larges (figure 17.3) qui peut provoquer un collapsus 
hemodynamique (avec disparition du pouls). 

Asystolie 

L’asystolie implique I’absence d'activite cardiaque electrique spontanee, et, 
par consequent, I’ECG ne montre aucun complexe QRS (figure 1 7.4). 

Les ondes P peuvent persister quelques instants apres la survenue de I’asys- 
tolie ventriculaire (et sont I’indicateur d’une reponse satisfaisante a une 
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Fig. 17.3 

Tachycardie ventriculaire 

Point cle : tachycardie a complexes larges 
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Fig. 17.4 

Asystolie 

Point cle : « ligne plate » (pas d’activite spontanee) 


stimulation ventriculaire). Prenez garde de ne pas confondre une « fibrillation 
ventriculaire a complexes fins » ou une fibrillation ventriculaire defaible ampli- 
tude sur le cardioscope, avec une asystolie. S’il existe un doute entre micro- 
complexes et asystolie, vous devrez debuter le traitement par une 
defibrillation. Mefiez-vous egalement du diagnostic d’asystolie en presence 
d’un trace totalement plat sur le cardioscope - il existe habituellement de 
petites oscillations lors de I’asystolie et la ligne iso-electrigue est rarement 
totalement plate. Une ligne parfaitement plate a plus de chances de resulter 
d’electrodes ou de connexions defectueuses. 

Activite electrique sans pouls 

L’activite electrique sans pouls est parfois appelee dissociation electro- 
mecanique et survient quand I’activite electrique du coeur subsiste (I’ECG 
montre la persistance des complexes QRS, figure 1 7.5) alors que la circulation 
est interrompue. Ce peut etre la consequence d’embolie pulmonaire massive 
(arret cardio-circulatoire), d’infarctus myocardique etendu (provoquant une 
defaillance mecanique du muscle cardiaque) et d’hemorragie grave (par 
effondrement du volume sanguin circulant). 



II 

Fig. 17.5 

Activite electrique sans pouls 

Point cle : complexes QRS en I’absence de debit cardiaque 
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Rythmes cardiaques au cours de tactivite etectrique sans pouls 


II est important de se souvenir que I’activite electrique sans pouls peut 
s’observer avec n’importe quel rythme cardiaque susceptible de maintenir 
normalement un debit circulatoire et pas uniquement avec un rythme 
sinusal. 

Les patients en fibrillation auriculaire ou porteurs d’une tachycardie par 
reentree auriculo-ventriculaire, par exemple, doivent normalement avoir un 
pouls - en I’absence de pouls, II s’agit de dissociation electro-mecanique. 


Line fois le trouble du rythme diagnostique avec certitude, depechez-vous 
de mettre en route le traitement approprie. 


Comment utiliser le defibrillateur 

La defibrillation est utilisee durant un arret cardiaque pour retablir le rythme 
sinusal (ou, a la rigueur, un rythme qui retablit un debit cardiaque). Vous 
devez done utiliser le defibrillateur quand vous avez diagnostique : 

■ une fibrillation ventriculaire ; 

■ une tachycardie ventriculaire avec collapsus. 


FV d « mailles fines » 


Dans les versions precedentes concernant les recommandations a propos des 
techniques de survie perfectionnees, il etait recommande de tenter une 
defibrillation par CEE lorsqu’on etait dans I’impossibilite de trancher entre 
asystolie et une FV « a mailles fines ». La conduite pratique est aujourd’hui 
inversee. 

On pense a I’heure actuelle qu’en cas de FV « a mailles fines », une 
reanimation cardio-pulmonaire de bonne qualite va majorer I’amplitude 
des ondes (facilitant ainsi le diagnostic de FV) et augmenter egalement les 
chances de reussite de la defibrillation. 


Toutefois, II n’existe pas d" indication a « defibriller » un patient si vous avez 
la certitude qu’il est en asystolie. La defibrillation a pour seui effet de passer 
d’un rythme a un autre - elle ne fera pas repartir le coeur en I’absence de 
rythme prealable. 

En definitive, II n’y a pas non plus d’indication a « defibriller » une dissocia- 
tion electromecanique. Par definition, I’activite electrique du coeur est nor- 
male - il vous faut trouver une cause mecanique a la disparition du debit 
cardiaque. 

Assurez-vous que vous etes bien familiarise avec les defibrillateurs en service 
dans votre unite, car vous ne pouvez vous permettre la moindre perte de 
temps pour utiliser ce materiel. Beaucoup d’equipes utilisent aujourd’hui un 
defibrillateur biphasique (plutot que monophasique) - ils abaissent le seuil de 
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defibrillation, requerant ainsi des chocs de moindre intensite (150-360 J) en 
comparaison des chocs d’intensite plus elevee d’un appareil monophasique 
(360 J). 

Appliquez directement le gel pour electrodes ou, mieux, des tampons 
imbibes de gel sous les electrodes en contact avec la peau, mais n’etalez 
pas le gel entre les electrodes car cela pourrait provoquer un court-circuit. 
Retenez egalement que certains tampons de gel doivent etre remplaces entre 
chaque choc. 

Apres avoir demande a chacun de se tenir a distance, balayez du regard 
I’environnement proche pour verifier que : 
chacun (vous inclus !) est a distance du patient et de son lit ; 

■ personne ne touche les pieds des perfusions reliees au patient ; 

tout masque a oxygene ou canule nasale doivent etre eloignes d’au moins 
un metre de la poitrine du patient ; 

tous les patchs transdermiques delivrant des medicaments ont ete retires du 
patient (risque de brulure s’ils comportent une armature metallique) ; 

■ les electrodes du defibrillateur sont au moins a 1 5 cm d’un eventuel boftier 
de pacemaker ou de defibrillateur automatique implantable. 

Enfin, jetez un coup d'oeil une derniere fois sur le scope pour verifier 
que le rythme ne s’est pas modifie, et si Vindication est retenue, delivrez 
sans retard les chocs electriques tels que le recommande le protocole 
approprie. 


Comment prendre en charge les arythmies 
precedant ou faisant suite a I arret cardiaque ? 

Vous devez etre capable de reconnaTtre et etre prepare a traiter sur le champ 
toute arythmie survenant pendant ou tres peu de temps apres I’arret 
cardiaque. 

Soyez toujours vigilants vis-a-vis des signes inquietants qui vous aideront 
a determiner la conduite a tenir devant I’arythmie (tableau 1 7.2). 


Tableau 17.2 

Signes cliniques inquietants au cours d une arythmie 

Pression systolique < 90 mm Hg 

Bas debit cardiaque (perfusion insuffisante, conscience aiteree) 

Tachycardie excessive (> 200/min pour une tachycardie a compiexes fins, > 1 50/ 
min pour une tachycardie a compiexes iarges) 

Bradycardie excessive (< 40/min) 

Defaiilance cardiaque (oedeme pulmonaire ou signes d’insuffisance cardiaque 
congestive) 

Ischemie myocardique (douieur thoracique ou modifications du segment ST) 
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Tableau 17.3 

Elements predictifs d’asystolie 

Asystolie recente 

Bloc AV du 2' degre type Mobitz II 

Bloc AV du 3' degre avec complexes ventriculalres elargis 

Pauses ventriculalres > 3 secondes 


Bradycardie 

II vous faut interpreter rapidement I’ECG du patient et evaluer son etat Cli- 
nique pour dresser le bilan pathologique immediat. Line frequence 
ventriculaire < 40/min est consideree comme anormalement basse, bien 
que les patients puissent tres mal tolerer des frequences plus elevees si leur 
function ventriculaire est par ailleurs alteree. La presence de signes 
d’intolerance clinique est une indication a I’atropine 500 meg IV. 

Si la reponse a I’atropine n’est pas satisfaisante, ou s’il existe un risque 
d’asystolie (tableau 17.3), il vous faut demander I’aide d’un specialiste, en 
ce qui concerne une stimulation transveineuse. Pendant ce temps, vous pou- 
vez augmenter les doses d’atropine (jusqu’a un maximum de 3 mg) ou 
mettre en place une perfusion d’adrenaline 2 a 10 meg/min. D’autres 
medicaments qui augmentent la frequence cardiaque, tels que I’aminophyl- 
line, I’isoprenaline, et la dopamine, peuvent etre utiles. Vous pouvez aussi 
envisager I’utilisation d’une stimulation percutanee qui peut se reveler une 
mesure efficace pour un temps limite, bien que cette technique soit 
desagreable pour le patient. 



Appelez a I’aide 


Le recours a un expert peut etre necessaire chez les patients presentant 
une bradychardie consecutive a i’arret cardiaque avec risque d’asystoiie 
ou ne repondant pas a i’atropine. 


Tachycardie 

Chez un patient tachycarde porteur de signes cliniques inquietants (voir 
tableau 1 7.2) il faut envisager une cardioversion d’urgence par CEE en mode 
synchronise (jusqu’a 3 tentatives) sous traitement sedatif ou anesthesie 
generale. Une dose de charge d’amiodarone 300 mg IV (administree en 
10-20 min) peut etre administree si la cardioversion ne peut restaurer le 
rythme sinusal, et la cardioversion peut etre de nouveau tentee une fois la 
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dose de charge d’amiodarone administree. Cette dose de charge peut etre 
suivie d’une perfusion de 900 mg d’amiodarone IV sur une duree de 
24 heures. 

Si le patient est stable, la prochaine etape va consister a determiner s’il 
s’agit d’une tachycardie a complexes fins (largeur de QRS < 0,12 s) ou 
a complexes larges. 

Tachycardies a complexes fins 

Une tachycardie irreguliere a complexes fins est habituellement une 
fibrillation auriculaire, ou bien un flutter auriculaire avec bloc AV variable. 
La frequence peut en etre controlee par une injection intraveineuse d’un 
betabloquant ou de digoxine (ou si le trouble du rythme est de survenue 
recente, I’amiodarone peut etre efficace par « cardioversion chimique » et 
retour au rythme sinusal). 

Les tachycardies regulieres a complexes fins peuvent etre dues a : 

■ une tachycardie sinusale ; 

■ une tachycardie par reentree AV ou une tachycardie par reentree nodale 
AV; 

■ un f/uffer auriculaire avec bloc AV regulier. 

Les manoeuvres vagales telles que la manoeuvre de Valsalva ou le massage 
du sinus carotidien peuvent soit reduire I’arythmie (dans le cas des tachycar- 
dies par reentree AV ou NAV) soit la ralentir, permettant une meilleure identi- 
fication de I’activite auriculaire (en cas de tachycardie sinusale et de flutter 
auriculaire). L’adenosine peut etre egalement utilisee pour bloquer le noeud 
AV, avec une dose initiale de 6 mg IV (en bolus rapide) suivie si necessaire de 
deux bolus supplementaires au maximum de 12 mg IV. 

Tachycardie a complexes larges 

Les tachycardies regulieres a complexes larges sont en rapport soit avec une 
TV soit avec une tachycardie supra-ventriculaire (TSV) avec conduction aber- 
rante. Une TSV avec bloc de branche peut etre traitfe de la meme maniere 
qu’une tachycardie reguliere a complexes fins (voir ci-dessus). La TV, comme 
tout rythme ou il existe une suspicion de TV, peut etre traitee chez un patient 
hemodynamiquement stable avec une perfusion d’amiodarone 300 mg IV 
(en 20 a 60 minutes) puis 900 mg sur 24 h. 

Les tachycardies irregulieres a complexes larges peuvent etre en rapport 
avec : 

■ une fibrillation auriculaire avec conduction aberrante (qui sera traitee 
comme une tachycardie irreguliere a complexes fins - voir ci dessus) ; 
une fibrillation auriculaire avec pre-excitation (pour laquelle II vous faut 
recourir a I’aide d’un specialiste en urgence) ; 

■ une TV polymorphe, qui sera traitee en interrompant toute drogue pro- 
arythmogene et en corrigeant d’eventuelles perturbations electrolytiques, 
et en administrant 2 g IV de sulfate de magnesium en 10 minutes. 
Demandez I’aide d’un sp&ialiste car il s’agit d’une arythmie aux 
consequences imprevisibles. Une cardioversion en urgence peut etre 
necessaire si I’etat hemodynamique du patient se degrade. 
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Comment donner les directives durant i’arret 
cardiaque ? 

Line equipe non entraTnee et inexperimentee va se conduire, face a un arret 
cardiaque, de maniere desorganisee. II est essentiel que tous les membres de 
I’equipe soient familiarises avec les lignes directrices concernant a la fois les 
gestes de reanimation de base et les techniques perfection nees et que celui du 
groupe qui est le plus experimente prenne le controle de la situation. 

Tandis que I’arythmie est diagnostiquee et que les decisions sont prises en 
consequence, le responsable de I’equipe doit coordonner I’action de ses 
collaborateurs avec des instructions claires et personnalisees. Idealement, 
chaque membre de I’equipe devrait se voir confier I’une des taches suivantes : 
massage cardiaque (en se relayant toutes les deux minutes) ; 

■ defibrillation ; 

■ ventilation et/ou intubation du patient ; 

■ obtention d’une voie veineuse ; 

■ reunion des medicaments necessaires ; 

enregistrement des evenements et decompte a haute voix du temps passe 
chaque fois que la reanimation cardio-pulmonaire est interrompue. 

Le responsable de I’equipe doit egalement discuter avec ses collegues de 
I’utilite de poursuivre les manoeuvres de reanimation lorsqu’elles semblent 
vaines et, si tous sont d’accord, y mettre un terme. 

Que faire apres I’arret cardiaque ? 

Apres le retour d’une circulation spontanee, le patient necessitera d’etre 
surveille et controle, idealement dans une unite de soins intensifs ou corona- 
riens. La prise en charge respiratoire est particulierement importante, surtout si 
le niveau de conscience est reduit et si une ventilation artificielle est necessaire. 
Vous devrez surveiller : 

■ la permeabilite des voies aeriennes et la respiration (incluant I’oxymetrie de 
pouls) ; 

■ les constantes vitales (pouls, pression arterielle [preferer une voie arterielle] 
et temperature) ; 

■ la perfusion peripherique ; 

■ le rythme cardiaque ; 

■ I’etat neurologique (incluant le Score de Glasgow) ; 

■ le debit urinaire et le degre d’hydratation. 

En accompagnement du choc electrique : 

■ la gazometrie sanguine ; 

■ I’uree sanguine et I’ionogramme sanguin (incluant K"^, Mg^’^ et Ca^"^) ; 

■ une radiographie thoracique ; 

■ la glycemie ; 

■ un ECG-12 derivations ; 
une numeration globulaire. 

Enfin, n’oubliez pas I’entourage du patient que vous devrez renseigner aussi 
vite que possible apres I’arret cardiaque. 
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L’histoire de I’ECG 


L’ECG, outil Clinique de grande utilite est ne dans la derniere moitie du dix- 
neuvieme siecle et s’est rapidement developpe au tout debut du vingtieme 
siecle, et c’est dans les annees 40 que TECC standard 12-derivations a pris 
I’aspect qu’on lui connaTt encore aujourd’hui. Dans ce chapitre, nous retra- 
cerons I’histoire de I’ECC depuis les premiers essais jusqu’a I’epoque actuelle. 


Les bases electriques des battements cardiaques 

Durant le dix-neuvieme siecle, on s’interessa beaucoup au role joue par 
I’activite electrique corporelle, et les bases electriques de la contraction des 
muscles squelettiques furent bien mises en evidence. 

II etait facile de montrer que le muscle gastrocnemien de la grenouille se 
contractait lorsque le nerf sciatique avec lequel il etait connecte etait 
electriquement stimule. En 1856, deux chercheurs allemands, Rudolph Von 
Kollicker et Heinrich Muller permirent au nerf sciatique d’une grenouille 
d’entrer fortuitement en contact avec un coeur battant a thorax ouvert 
d’une autre grenouille. Ils noterent que le muscle gastrocnemien relie au nerf 
sciatique se contractait de fa^on synchronisee avec les contractions du coeur 
exteriorise, demontrant pour la premiere fois que la naissance d’un battement 
cardiaque avait egalement pour base une activite electrique. 


Developpement des appareils d’enregistrement 

L’etape suivante du developpement de I’ECG fut I’invention d’un systeme 
permettant d’enregistrer I’activite electrique du coeur. 

Une multitude d’appareils a vu le jour au dix neuvieme siecle permettant de 
mesurer des variations de courants electriques de faible intensite, tous consis- 
tant en materiels (quelle que soit la methodologie utilisee) capables de mou- 
vement avec les variations d’intensite du courant electrique, ce mouvement 
pouvant etre enregistre sur une bande de papier appropriee. Un appareil 
appele « siphon enregistreur » de Thompson fut utilise par I’ingenieur 
electricien Alexander Muirhead, qui travaillait a I’hopital St Bartholomew de 
Londres, pour enregistrer le premier EGG chez I’homme vers 1 870. 

Le siphon enregistreur de Thompson fut remplace par I ’electrometre capil- 
laire, invente par Gabriel Lippman au debut des annees 1870. Dans cet 
appareil, une colonne de mercure etait placee en contact electrique avec le 
corps humain et les variations d’intensite du courant electrique pouvaient 
entralner une dilatation ou une retraction de la colonne de mercure. Ces 
modifications de la colonne de mercure etaient amplifiees et projetees sur 
un papier photographique, ce qui en permettait I’enregistrement. 

En 1876, Etienne-Jules Marey (Ndt : physiologiste fran^ais) utilisa 
I’electrometre capillaire de Lippman pour obtenir I’enregistrement EGG 
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d’un cceur de grenouille isole, et en 1878, deux physiologistes britanniques, 
John Burdon Sanderson et Fredrick Page, avaient montre que les enregistre- 
ments de I’activite electrique du coeur de grenouille se deroulaient en deux 
phases. Ces phases furent denommees par la suite complexe QRS et onde T. 

Bien qu’Alexander Muirhead puisse avoir ete le premier a enregistrer un 
ECC humain, le premier a le publier (en 1 887) fut Augustus D Waller. Alors 
qu’il travaillait a I’hopital St Mary de Londres, Waller utilisa un electrometre 
capillaire pour enregistrer I’ECG d’un technicien de laboratoire, Thomas 
Goswell. 


Einthoven et le galvanometre a corde 

Le physiologiste hollandais Willem Einthoven, qui assistait a une 
demonstration par Waller au Premier Congres International de Physiologie 
en Suisse en 1889, entreprit d’affiner la technique de I’enregistrement de 
I’ECG. Einthoven travailla d’arrache pied pour ameliorer I’enregistrement 
de I’ECG avec I’electrometre capillaire mais il etait de plus en plus frustre 
par les limites de ce materiel. L’ electrometre capillaire etait lent a reagir aux 
changements d’intensite du courant, et etait tres sensible aux interferences 
des sources de vibrations se trouvant a proximite. 

C’est seulement avec I’invention d’Einthoven du galvanometre a corde a la 
fin du siecle, qu’un enregistrement de I’ECG de haute qualites’avera possible. 
Le galvanometre a corde d’Einthoven consistait en un mince filament de 
quartz, recouvert d’argent, tendu entre les poles d’un aimant. Le filament 
etait fabrique en plongeant une fleche dans du verre en fusion puis en la 
lan^ant a travers le laboratoire pour etirer le verre en un filament 
extremement fin. Les variations d’intensite du courant faisaient vibrer le fila- 
ment, dont les mouvements etaient amplifies et enregistres sur un papier 
photographique. 

Le galvanometre a corde d’Einthoven, en depit de sa sensibilite, etait un 
appareil volumineux et encombrant - il remplissait deux pieces, les electro- 
aimants avaient tendance a surchauffer, et les sujets chez qui I’ECG etait 
enregistre devaient rester assis avec mains et pieds plonges dans un seau 
contenant une solution saline. Neanmoins, I’utilite clinique de ce materiel 
devint rapidement evidente, et un cable telephonique etait tendu pour 
connecter I’appareil dans le laboratoire d’Einthoven avec I’hopital local dis- 
tant d’un kilometre ! L’invention d’Einthoven lui valut de recevoir le prix 
Nobel en 1 924. 


Developpement commercial des appareils ECG 

Moins d’une decennie apres la publication d’Einthoven sur les premiers enre- 
gistrements ECG avec un galvanometre a corde en 1 902, un appareil ECG 
commercialise a partir de son invention etait disponible. Einthoven avait 
travaille avec la Cambridge Scientific Instrument Company pour affiner son 
invention et produire un appareil ECG commercialisable. 
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La toute premiere version de la machine d'Einthoven, de taille plus reduite, 
fut lancee en 1 908. Line version de la taille d’une table fut developpfe par la 
suite, et le premier deces appareiisfutfourni a sir Thomas Lewis (qui lui-meme 
jouera un role majeur dans le developpement des applications cliniques de 
I’electrocardiographie). Ce n’est qu’en 1 926 qu’un appareil ECG portable fut 
commercialise. Pesant 36 kg, c’etait un materiel encore encombrant, mais ce 
fut neanmoins une etape majeure vers une plus grande disponibilite des 
enregistreurs d’ECG. 

Nomenclature ECG 

Lors des premiers enregistrements. Waller nomma les ondes qu’il avait 
observees ABCD (on ne connaissait que quatre deflexions a cette epoque). 
Des techniques mathematiques (utilisant differentes equations) ont ete par la 
suite utilisees pour ameliorer la qualite des enregistrements ECG. 
Traditionnellement, le systeme de notation mathematique utilisait les lettres 
de la deuxieme moitie de I’alphabet. Les lignes courbes etaient traditionnel- 
lement etiquetees en partant de la lettre P et les lignes droites a partir de la 
lettre Q. C’est de cela que d&oule la designation PQRST desormais familiere 
des deflexions de I’ECG, utilisee pour la premiere fois par Einthoven. 

L’ usage des derivations thoraciques a ete decrit pour la premiere fois au cours 
des annees 1 930, et vers la meme epoque Frank Wilson inventa « I’electrode 
indifferente » (egalement connue sous le terme « terminal central de 
Wilson »). Ceci amena le developpement des derivations « unipolaires » des 
membres VR, VL et VF (la lettre « V »signifiant « voltage »). En 1 942, le car- 
diologue americain Emanuel Coldberger augmenta le voltage de ces 
derivations de 50 %, creant le terme de « derivations majorees » (aVR, aVL 
et aVF). Avec cette nouvelle etape, I’ECG 12-derivations desormais familier a 
pris forme, et sa presentation est restee pratiquement inchangee depuis cette 
epoque. 


Surveillance ambulatoire de I’ECG 

Le « monitoring » ambulatoire de I’ECG - la possibilite d’enregistrer I’ECG 
chez un patient en activite - est inestimable pour le diagnostic de palpitations 
intermittentes. Sa creation repose sur le travail de Norman J Holter, et I’enre- 
gistrement ambulatoire est souvent appele « Holter » en reconnaissance de 
cette contribution essentielle au developpement de ce champ d’investiga- 
tions. Dans le courant des annees 1950, il d&rivit la technique de 
« radioelectrocardiographie », qui permettait de transmettre un enregistre- 
ment ECG par telemetrie a partir d’un transmetteur porte par le patient, 
jusqu’a une station centrale. Le materiel initial pesait 38,5 kg et etait porte 
comme un sac a dos ! La technique s’affina et I’equipement s’avera plus 
confortable. La possibilite d’enregistrer le signal EGG fut incorpore au 
materiel de fafon a pouvoir enregistrer I’ ECG pendant 24 h en utilisant une 
bande enregistreuse incorporee a I’appareil porte par le patient. Au cours de 
ces dernieres annees une miniaturisation plus poussee des composants 


242 


MaTtriser I'ECG 


electroniques et I’ introduction du systeme digital comme moyen d’enregis- 
trement ont beaucoup reduit la taille des materiels ambulatoires d'enregis- 
trement dont ils ont augmente la duree et la qualite. 


Lectures complementaires 


Si vous voulezen savoir plussur I’historique de I’ECG, le manuel et le site web 
suivants sont particulierement instructifs : 

Acierno L). Histoire de la Cardiologie. Londres : Taylor et Francis, 1994 (ISBN 
978-1 850703396). Une histoire de la cardiologie excellente et extremement 
detaillee. 

ECC Librairie Une (pas si) breve histoire de I’electrocardiographie. Disponible 
sur www.ecglibrary.com/ecghist.html (depuis aout 2007). 




I Sites web utiles et lectures 
complementaires 

Sites web utiles 

Les sites web suivants sent particulierement utiles pour tous ceux qui veulent 
en savoir plus sur I’ interpretation de TECC : 

ECG library : www.ecglibrary.com 

The Alan E Lindsay ECG Learning Center : http://library.med.utah.edu/kw.ecg 
The Six Second EGG. Dynamic Cardiac Rhytm Simulator : 
www.skillstat./Flash/ECCSim531 .html 
(Tous ces sites sont accessibles depuis aout 2007) 

Interpretation de I’ECG et arythmies 

Bennett DH. Arythmies cardiaques, 7® edition Londres : Hodder Arnold, 2006 
(ISBN 978-0340925621 ) Un excellent guide pour le diagnostic et le traitement 
des arythmies cardiaques. 

Azeem T, Vassallo M, Samani N. Rapid Review of ECG Interpretation. 
London : Manson Publishing, 2005. (ISBN 978-1840760439) Une bonne 
approche de t interpretation de I" ECG basee sur des cas cliniques. 

Springhouse. ECC Interpretation Made Incredibly Easy, 3’’®' edn. Philadelphia : 
Lippincott Williamsand Wilkins, 2004 (ISBN 978-1 582553559). Un ouvrage de 
base tres interessant. 

Ouvrages de cardiologie 

Grubb NR, Newby DE, Churchill’s Pocketbook of Cardiology, 2"^^ edn. 
Edinburgh : Churchill Livingstone, 2006. (ISBN 978-04431 0051 2) Un manuel 
de cardiologie en livre de poche, moderne et detaille. 

Julian DC, Campbell-Cowan], McLenachan ]M. Cardiology, 8'^'^ edn. Edinburgh : 
Saunders, 2004 (ISBN 978-0702026959) Un manuel utile de medecine 
cardiovasculaire. 

Recommandations en reanimation 

En Grande-Bretagne, I’enseignement des techniques de survie perfectionnees 
est coordonne au niveau national par le Conseil de Reanimation (UK) 

Resuscitation Council (UK) 

5**^ floor, Tavistock House North 

Tavistock Square 

London WC1 H 9HR 

United Kingdom 

Tel : 020 7388 4678 

Fax : 020 7383 0773 
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Email : enquiries@resus.org.uk 
Website : www.resus.org.uk 

Les Recommandations 2005 du Conseil europeen de reanimation peuvent 
etre consultees dans le journal suivant : 

Conseil europeen de reanimation. Recommandations 2005 du Conseil 
europeen de reanimation. Resuscitation 2005;67(Suppl 1): SI -SI 90. 
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Contribution 
a la prochaine edition 


Nous souhaiterions savoir ce que vous voudriez voir rajouter (ou supprimer !) 
dans la prochaine edition de Mattriser T ECC. Merci d’adresser vos commen- 
taires ou suggestions a : 

Dr Andrew R Houghton 

Making Sense of the ECC 

c/o Hodder Arnold, Health Sciences 

338 Euston Road 

London NW1 3BH 

Que tous ceux dont les suggestions seront prises en compte dans la 
prochaine edition soient remercies. 
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A 

AAI (pacemaker), 204 

Activite electrique sans pouls, 228, 230 

231, 233 

Adrenaline, 231, 236 
Alternance electrique, 1 31, 1 32 
Amiodarone, 41, 49, 230, 236, 237 
Amylose, 32 

Anevrysme ventriculaire gauche, 154, 155 
Angine de poitrine vo/r Angor 
Angor, 162, 215 

- de Prinzmetal, 1 45, 156, 157 

- stable, 1 62 

- vasospastique vo/r angor de Prinzmetal 
Antiarythmiques (medicaments), 188 

- bradycardie, 20 

- effet sur I’intervalle QT, 1 88 
Arret(s) 

- cardiaque, 67, 225, 228, 238 
-sinusal, 31, 65, 92, 94 
Artefacts, 1 95, 1 97 

Arythmie(s), 25, 1 54, 1 65, 1 70, 1 88, 21 8, 
231, 235, 237 

- diagnostic, 59 

- et reanimation cardio-pulmonaire, 231 

- sinusale, 30, 61, 91 

- arret sinusal, 32 
Aspect SI Qlll Till, 1 1 7 
Aspirine, 152, 158, 162 

Asystolie, 20, 61, 228, 231, 232, 236 
Athletes, 28 

ATP (Adenosine), 47, 237 
Atropine, 21, 236 
Axe cardiaque, 73, 82 

- normal, 73, 77, 79, 80 

B 

Betabloquant(s), 32, 40, 47, 105, 152, 162 

- et angor de Prinzmetal, 1 57 

- et interaction avec le verapamil, 47 

- et tachycardie, 30 
Bigeminisme, 56 
Biphosphonates, 1 85 
Bloc, 36, 63, 188 

- AV (bloc auriculo-ventriculaire), 52, 66 

- intermittent, 62 


- de type Mobitz I, 1 07, 108, 110 

- - de type Mobitz II, 1 07, 1 09, 1 1 0 

- du 1 “ degre, 52, 83, 1 04, 1 06, 1 07, 1 73, 
191 

- - du 2"'^ degre, 1 9, 52, 1 1 0, 203 

- - du 3® degre, 1 9, 52, 67, 83, 1 07, 1 08, 
111-113, 203, 236 

- bifasciculaire, 83, 84 

- de branche, 53, 1 36, 1 35, 1 38, 1 40, 1 41 , 
176 

- dans les blocs bi- et trifasciculaires, 85, 
86, 203 

--droit, 83, 137 
--etECGd’effort, 216, 219 
--gauche, 135, 147, 159 

- incomplet, 140 

- tachycardie par reentree AV, 45 
-fasciculaire, 141 

- sino-auriculaire, 19, 31, 65, 92, 94 

- trifasciculaire, 83 

- flutter auriculaire, 35 

- et tachycardie auriculaire, 34 
Bradycardie, 1 9, 20, 236 

- sinusale, 20, 27, 28 
Branche(s) du faisceau de His, 9, 1 1 

C 

Cafeine, 22 

Calcium intraveineux, 188 
Cardiomyopathie, 32 

- arythmogene du VD, 42 

- hypertrophique, 1 00, 1 26, 1 86, 21 6 
Cardiopathie ischemique, 1 05 
Cardioversion, 49, 237 

- medicamenteuse, 49 

- par choc electrique et fibrillation 
auriculaire, 41 

Cardite rhumatismale, 188 
Chirurgie 

- et syndrome de Wolff-Parkinson-White, 
103 

- pacemakers, 204 

Choc electrique externe (CEE), 37, 41,49,228 
Complexes 

- de capture, 69 

- de fusion, 69 
-fins, 21 


Maltriser I'ECC 

© 201 1 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 


248 


MaTtriser I'ECG 


- larges, 22 

- larges, rythmes 

- moyennes, 1 98 
Complexe(s) QRS, 1 0-1 3, 1 6, 1 23 

- de tallle reduite, 1 30 

- elargi, 1 33 

- extrasystoles ventriculaires, 56 

- forme anormale, 140 

- isoelectrique, 76 

- mesure de I’axe, 75 

- negatifs, 1 1 

- mesure de I’axe, 76 

- positifs, 1 1 

Conduction aberrante, 64, 67 
Conduction retrograde, 93 
Consommation d’oxygene, 21 8 
Contre-indications 

- absolues a une epreuve d'effort, 21 6 

- relatives a I’epreuve d’effort, 21 5 

- relatives a une epreuve d’effort, 21 6 
Coronaropathie, 40, 219, 220 
-diagnostic par I’ECC d’effort, 219 
Cortico'ides (pericardite), 1 58 
Cosinus (trigonometrie), 82 
Creatine kinase (CK), 148, 149 

D 

DDD (pacemaker), 204, 206 
Debit cardiaque (role de I’oreillette), 38 
Defibrillateur automatique implantable, 49, 
58, 183, 190, 207 
Defibrillation, 228, 233, 234, 238 

- cardioversion par choc electrique, 41 

- reanimation cardio-pulmonaire, 234 
Deflexion equipolaire, 6 
Depolarisation 

- auriculaire, 8 

- bloc de branche gauche, 1 35 

- septale, 1 0, 1 1 5, 1 20 

- ventriculaire, 1 1 
Derivations, 3, 5, 6 

- des membres, 4, 75 

- thoraciques, 4, 1 3 

- situees a droite, 1 54 
Deviation axiale 

- droite, 78, 87, 88 

- gauche, 78, 83-85 
Dextrocardie, 1 29, 1 30 

- deviation axiale droite, 87 
Diathermie (pacemakers), 206 
Digoxine, 32, 105, 161, 164, 165 

- et intervalle QT, 1 85 

- et inversion de I’onde T, 1 80 

- et syndrome de Wolff-Parkinson-White, 47 

- toxicite, 34, 1 64, 1 65, 1 80 
Dilatation auriculaire 

- droite, 98-1 00 


— gauche, 1 00 

Dissociation AV voir Bloc AV du 3" degre 
Dissociation electro-mecanique, 233 
Double voie nodale AV, 44 
Dopamine, 236 
Dissection aortique, 148 

— pericardite, 158 

E 

ECC 

— 1 2 derivations, 3 

— au domicile du patient, 1 95 
-d’effort, 215 

— activite musculaire, 1 98 

— contre-indications, 21 5 

— indications, 21 5 

— interpretation, 21 8 

— quand I’arreter, 21 8 

— morbidite, 21 5 

— mortalite, 215 

— normal 

— et complexes QRS, 1 24 

— et inversion de I’onde T, 1 75 
ECC-1 2 derivations, 211,212, 238 
flectrodes, 3, 1 95 

— des membres 

— en position incorrecte, 1 95 

— mise en place, 1 5 
-thoraciques, 15, 16 
Embolie pulmonaire, 29, 115 
Embolie systemique, 39 
Emphyseme, 1 30 

Enregistrement ambulatoire (ECC) voir 
Elolter 

Enregistreur d’evenements, 209, 210 
Enzymes cardiaques, 1 48, 1 49 
Epanchement pericardique, 1 31, 1 32, 1 75 
Equivalent metabolique (ou MET), 21 8 
Etalonnage, 1 6, 61 , 1 30 

— incorrect, 1 96, 1 97 
Extrasystole(s), 55, 57, 58, 62 

— auriculaires, 102 
-RsurT, 56 

-ventriculaires, 56, 58, 97 

F 

Faisceau 

— de Elis, 9 

— branche droite, 1 1 

— branche gauche, 1 1 

— de James, 103 
-de Kent, 103, 129 
Fibres de Purkinje, 1 1 
Fibrillation 

-auriculaire, 38-42, 61, 92, 237 

— paroxystique, 41 
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- rebelle, 42 

- ventriculaire, 22, 46, 52, 190, 207, 228, 
231, 232 

Flecainide, 37, 49, 188 

- secondaire (recidivante), 52 
Flutter auriculaire, 36, 37, 64, 93, 237 
Formule de Bazett, 1 82 
Frequence 

- auriculaire, 1 8 

- cardiaque, 1 7 

- ventriculaire, 1 7, 1 8 

- flutter auriculaire, 36 
Frottement pericardique, 1 58 
Furosemide 

- traitement de I’hypercalcemie, 1 85 

C 

Gestes elementaires de survie (GES), 225 
Grossesse, 83 

H 

Hemibloc 

- anterieur gauche, 83-85 

- posterieur gauche, 88 
His (faisceau), 9 
Holter, 33, 209 

- implantable, 209, 21 2, 21 3 
Hypercalcemie, 183-185, 192 

- et onde U, 1 84, 1 92 
Hyperkaliemic, 92, 1 69, 1 70 

- et absence d’ondes P, 92 
Hyperthermie, 30, 183 
Hyperthyroidie, 193 
Hypertrophie ventriculaire 
-droite, 87, 126, 127, 179 
-gauche, 120, 123, 126, 179 

- par surcharge de pression, 1 66 
Hypocalcemie, 1 86, 1 87 
Hypokaliemie, 105, 173, 191, 193 

- et digoxine, 1 65 
Hypothermie, 167, 186 
Hypothyroidie, 1 75 


Indice de Cornell, 125 

Infarctus du myocarde, 1 08, 1 1 7, 1 48, 1 54, 

163, 164, 186, 215 

- bloc AV de type Mobitz I, 1 09 

- anterieur 

— entralnement electrosystolique 
temporaire, 202 

— et bloc AV du 3® degre, 1 1 2 

- antero-lateral et deviation axiale droite, 87 
-inferieur, 5, 7, 83, 85, 112 

— et bloc AV de type Mobitz I, 1 08, 1 09 


- et bloc AV du troisieme degre, 1 1 2 

- et deviation axiale gauche, 85 

- stimulation temporaire, 202 

- lateral, 7 

- posterieur, 1 28, 1 60, 1 63, 1 72 

- et grandes ondes T, 1 70 

- du ventricule droit, 1 50 

Inhibiteur de I’enzyme de conversion de 
I’angiotensine et infarctus du myocarde, 
152 

Insuffisance cardiaque, 150, 154, 208 
Interference electrique, 195 
Intervalle 

- PR, 1 6, 1 01 , 1 04 

- court, 101 

- long, 1 04 

- QT, 3, 1 6, 1 81 

- corrige, 181, 182 

- - court, 1 84 
--long, 51, 186 

- RR, 1 82 

Inversion de I’onde T chez les sujets noirs, 
175 

Ischemie myocardique, 1 1 9, 1 60, 1 61 
1 76, 235 

- inversion de I’onde T, 1 76 

J 

James (faisceau), 1 03 

K 

Kent (faisceau), 1 03, 1 29 


Lactate deshydrogenase, 1 48, 1 49 
Lignocaine, 49 

M 

Maladie 

- de Lyme, 1 05, 1 1 2 
-du sinus, 19, 30-32, 35 

- et stimulation, 204 
Manoeuvre de Valsalva, 46, 237 
Massage cardiaque, 226-228, 238 
Massage du sinus carotidien, 36, 37, 46 

- pour tachycardie par reentree AV, 46 
Medicaments 

- a effet chronotrope 

- negatif, 20 

- positif, 22 

- a supprimer pour pratiquer un EGG 
d’effort, 215 

- pour trailer I’angor, 1 62 
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MaTtriser I'ECG 


- pour trailer le flutter auriculaire, 37 

- responsables 

- de Bloc AV du premier degre, 1 05 

- de tachycardie sinusale, 29 
Mesure 

-de I’axe cardiaque, 73, 76 

- de la frequence cardiaque, 1 7 
Monitorage/telemetrie, 209, 210 
Mouvements du patient, 1 97, 1 98 
Myocardite, 32, 1 86, 1 88, 1 89 

N 

Noeud 
-AV, 8 

- depolarisation, 1 6 

- maladie du sinus, 32 

- sino-auriculaire voir sinusal 

- sinusal, 8 

- depolarisation, 1 6 

- rythmes, 71 

Noeud auriculo-ventriculaire, voir noeud AV 
Nomogramme, 224 

O 

Obesite, 83, 1 30 
Onde(s) 

-delta, 103, 142 

- depolarisation, 1 

- et tachycardie(s) par reentree AV, 42 

- repolarisation, 1 
Onde J, 167 
Onde P, 1, 8, 16, 91 

- ample, 98 

- axe, 82 

- bifide, 99, 1 00 

- bloc sino-auriculaire, 52 

- extrasystoles auriculaires, 55 

- extrasystoles jonctionnelles AV, 55 

- inversion, 96 

- large, 99, 1 00 

- manquante, 91 

- mecanisme, 8 

- mitrale, 99, 1 00 

- orientation, 5, 6 

- pulmonaire, 98, 99 
Onde Q, 1 , 1 0, 1 1 5 

- septale, 1 36 

Onde R, 1, 10, 12, 123, 136, 137 
-dominante, 126, 128 
-taille de, 123 

Onde S, 1, 10, 12, 123, 135, 137 

- taille de, 123 

OndeT, 1, 13, 14, 16, 146, 169, 171, 172 

- acuminee, 146, 157 
-angorde Prinzmetal, 157 


- axe, 82 

-ECG d’effort, 218 

- en forme de tente, 1 71 

- grande, 1 69 

- infarctus du myocarde, 146, 1 72, 1 77 

- inversion, 1 77, 180 

- petite, 1 73 

-pseudo-normalisation, 161, 176 
Onde U, 1, 14, 16, 191 

- et hypokaliemie, 1 73, 1 74 

- confusion avec I’onde T, 1 81 

- hypercalcemie, 1 84, 1 92 

P 

Pacemaker(s), 54, 91, 94, 108, 201, 203, 
207, 215 

- a frequence asservie, 204 

- chirurgie, 206, 207 

- de relais, 38, 53, 54 

- jonctionnel AV (intrinseque), 54 

- permanent(s), 201 

- avant chirurgie, 206 

- et defibrillation, 235 

- pour maladie du sinus, 33 

- temporaires, 201, 207, 1 1 2 
Palpitations, 210, 212 

- (recueil des symptomes), 22 
Pamidronate disodique, 185 
Patchs et defibrillation, 235 
Patients ages et warfarine, 40 
Pericardite, 157, 158, 176 
Phenomene R/T, 56 

Phenomene de Wenckebach (bloc AV de 
type Mobitz I), 1 08 
Point 
-J, 219 

-zero (axe cardiaque), 74 
Pouls paradoxal, 1 32 
Prinzmetal (Angor), 1 56 
Procainamide, 1 88 
Protocole 

- de Bruce, 21 7 

- modifie, 21 7 
Purkinje (fibres), 1 1 

Q 

Quinidine, 165, 188 

R 

Reanimation, 238 

- cardio-pulmonaire, 225, 227, 230 

- cardio-respiratoire vo/r cardio-pulmonaire 

- de base, 228 
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Repolarisation, 1 3 

- precoce (segment ST), 1 58 
Resynchronisation cardiaque, 208 
Risque d’accident vasculaire cerebral 
(fibrillation auriculaire), 40 
Rythme(s) 

- auriculaires, 71 

- auriculo-ventriculaires, 71 

- d’echappement, 20, 28, 53, 55 

- jonctionnel auriculo- ventriculaire, 54 

- ventriculaire, 55, 139 

- idioventriculaire accelere, 22, 51 

- irregulier, 39 

- jonctionnel(s) AV 

- et intervalle PR, 101 

- et inversion de I’onde P, 1 01 
-sinusal, 25, 27, 37, 40 

- supraventriculaire, 64 

- ventriculaire(s), 63, 71, 139 

S 

Score de Romhilt-Estes, 1 25 
Segment ST, 1 2 

- et hyperkaliemie, 1 69 
-etI’ECGd’effort, 219 

- sous-decalage, 160, 165, 168, 172, 191, 
218, 219 

- sus-decalage, 145, 156-159, 160 
-syndrome coronaire aigu, 149-151 
Signe 

- de Chvostek, 1 86 

- de Trousseau, 1 86 

Soins intensifs apres arret cardiaque, 238 
Solution saline (traitement de 
I'hypercalcemie), 185 
Sotalol, 49 

Spasme arteriel coronaire, 156 
Spikes de stimulation, 204-206 
Stimulation 

- auriculaire, 206 

- biventriculaire, 208 

- overdrive, 47, 202 

- sequentielle double chambre voir DDD 
-temporaire, 202, 203 

Surcharge de pression, 1 26 

- avec hypertrophie ventriculaire, 1 66, 

179 

Surveillance apres arret cardiaque, 238 
Syncope, 32, 83, 203, 207, 21 2 
Syndrome 

- coronaire aigu, 145-148, 163, 169, 171 

- de Brugada, 1 45, 1 46, 1 60 

- de QT court congenital, 1 83 
-deQTIong, 186, 189 

-de Long-Ganong-Levine, 103 


- de Wolff-Parkinson-White (WPW), 83, 85, 
87, 103, 120, 129, 140, 142 

- du sinus carotidien, 204 

T 

Tachycardie(s), 18, 22, 23, 236 

- a complexes fins, 21, 237 

- a complexes larges, 22, 70, 237 

- auriculaire, 33, 34 

- jonctionnelle auriculo-ventriculaire (AV), 
93, 95 

- paroxystique, 1 9, 32, 1 76 

- supraventriculaire (TSV), 67, 70, 94 

- et bloc de branche, 53, 139 

- avec conduction aberrante, 237 
-ventriculaire, 48, 67-69, 86, 93, 94, 190, 
207, 218 

- sans pouls, 228, 232 

- et deviation axiale gauche, 86 

- ondes P, 92, 95 

--opposee a la tachycardie par reentree AV, 
46 

- par reentree AV, 42, 44, 45 
-sinusale, 28, 30, 93, 237 
Tamponnade cardiaque, 1 32 
Tension musculaire, 197 
Thrombolyse et stimulation, 1 52, 203 
Timolol, 152 

Torsades de pointes, 22, 51, 52, 188 
Trace long, 26 
Traitement par perfusion 
-de I'hypercalcemie, 185 

- de I'infarctus du ventricule droit, 150 
Triade de Beck, 1 32 

Trinitrine, 162 

- interruption pour I’epreuve d'effort, 216 
Troponine, 148 

Troubles de conduction, 52, 53 

V 

Vecteurs, 80 

Ventricule droit (infarctus du myocarde), 
150 

Verapamil, 40, 47 

- interaction avec les betabloquants, 47 

- lots des tachycardies par reentree AV, 47 
Vitesse de deroulement du papier, 1 , 1 6, 1 7 

- incorrecte, 1 97 

Voie accessoire, 43, 1 03, 1 29 
Voltage (taille des complexes), 2 
Wl (pacemaker), 204 

W 

Warfarine (fibrillation auriculaire), 40 


